Google 


This  is  a  digital  copy  of  a  book  that  was  prcscrvod  for  gcncrations  on  library  shclvcs  bcforc  it  was  carcfully  scannod  by  Google  as  part  of  a  project 

to  make  the  world's  books  discoverablc  onlinc. 

It  has  survived  long  enough  for  the  copyright  to  cxpirc  and  the  book  to  enter  the  public  domain.  A  public  domain  book  is  one  that  was  never  subject 

to  copyright  or  whose  legal  copyright  term  has  expired.  Whether  a  book  is  in  the  public  domain  may  vary  country  to  country.  Public  domain  books 

are  our  gateways  to  the  past,  representing  a  wealth  of  history,  culture  and  knowledge  that's  often  difficult  to  discover. 

Marks,  notations  and  other  maiginalia  present  in  the  original  volume  will  appear  in  this  file  -  a  reminder  of  this  book's  long  journey  from  the 

publisher  to  a  library  and  fmally  to  you. 

Usage  guidelines 

Google  is  proud  to  partner  with  libraries  to  digitize  public  domain  materials  and  make  them  widely  accessible.  Public  domain  books  belong  to  the 
public  and  we  are  merely  their  custodians.  Nevertheless,  this  work  is  expensive,  so  in  order  to  keep  providing  this  resource,  we  have  taken  steps  to 
prevent  abuse  by  commercial  parties,  including  placing  technical  restrictions  on  automatcd  querying. 
We  also  ask  that  you: 

+  Make  non-commercial  use  of  the  files  We  designed  Google  Book  Search  for  use  by  individuals,  and  we  request  that  you  use  these  files  for 
personal,  non-commercial  purposes. 

+  Refrainfivm  automated  querying  Do  nol  send  aulomated  queries  of  any  sort  to  Google's  system:  If  you  are  conducting  research  on  machine 
translation,  optical  character  recognition  or  other  areas  where  access  to  a  laige  amount  of  text  is  helpful,  please  contact  us.  We  encourage  the 
use  of  public  domain  materials  for  these  purposes  and  may  be  able  to  help. 

+  Maintain  attributionTht  GoogX'S  "watermark" you  see  on  each  file  is essential  for  informingpeopleabout  this  project  and  helping  them  find 
additional  materials  through  Google  Book  Search.  Please  do  not  remove  it. 

+  Keep  it  legal  Whatever  your  use,  remember  that  you  are  responsible  for  ensuring  that  what  you  are  doing  is  legal.  Do  not  assume  that  just 
because  we  believe  a  book  is  in  the  public  domain  for  users  in  the  United  States,  that  the  work  is  also  in  the  public  domain  for  users  in  other 
countries.  Whether  a  book  is  still  in  copyright  varies  from  country  to  country,  and  we  can'l  offer  guidance  on  whether  any  speciflc  use  of 
any  speciflc  book  is  allowed.  Please  do  not  assume  that  a  book's  appearance  in  Google  Book  Search  means  it  can  be  used  in  any  manner 
anywhere  in  the  world.  Copyright  infringement  liabili^  can  be  quite  seveie. 

About  Google  Book  Search 

Google's  mission  is  to  organize  the  world's  information  and  to  make  it  universally  accessible  and  useful.   Google  Book  Search  helps  readers 
discover  the  world's  books  while  helping  authors  and  publishers  reach  new  audiences.  You  can  search  through  the  full  icxi  of  this  book  on  the  web 

at|http  :  //books  .  google  .  com/| 


U<#^911Bl 


^,*t»ï«"«   To^ 


Zbe  Soclet?  of  tbe  mat  l?otIt  »oepital, 
Aarcb,  1898. 


1 


TRAITE 


DE 


MÉDECINE 


Le  Traite  de  Médegine  formera  six  volumes  qui  parattront 
successivement  de  telle  fa^on  que  l'ouvrage  soit  complet  dans 
le  courant  de  l'année  1893. 

Le  premier  volp,me  a  été  fini  d'imprimer  le  7  aoét  1891. 


41004-990.  —  Paris.  Imprimerie  Lahurb,  nio  de  Fleurua,  9.  —  23970. 


TRAITE 


DE 


MEDECIIN 


Piiblié  sous  Ia  direction 
DE   MM. 


GHARGOT 


Proff^seur  de  clinique  dos  maladies  nerveus4>s 
è  la  Faculté  de  nicdecine  de  Paris 
Memhre  de  rinstitut 


BOUGHARD 


Profcsseur  de  pathologie  générale 

&    la   Faculté   de   médccine   do   Paris 

Mcmbre  de  l'Iostitut 


BRISSAUD 


Professeur  agrégé  h  la  Faculté  de  inédecine  de  Paris 
Médccin  de  l'hdpitaL  Saint-Antoine 


PAR    MM. 


BABINSKI.  — BALLET.— BRAÜLT.—  CHANTEMESSE.—  CHARRIN. 

CIIAüFFARD.  —  GILBERT.  —  GUINON.—  LEGENDRE.—  MARFAN.  —  MARIE. 

MATHIEÜ.-  NETTER.— (ETTIXGER.  —  ANDRÉ  PETIT. 

HICHARDIÈRE.  — ROGER.  — RUAÜLT.  — TIIIBIERGE.— FERNAND  WIDAL. 


TOMÉ  I 

PAR    UU. 

CHARRIN,  LE6ENDRE,  ROGER,  CHANTEMESSE 

FERNAND  WIDAL 


•    •  t    « 


»  0 


•  •  ■•.»«.' 


."  i 


AVEC  FIGURES  DANS  LE  TEXTE 


■éë--^^>. 


PARIS 

G.  MASSON,   ÉDITEUR 

LIBRAIRE     DE     l'aCADÉMIE     DE    MÉDECINE 
120,    BOULEYARD   SAINT-GERXAIN 


CO  ij 


M.D.  CGGXGI 


^ 


Tou8  droits  réserves. 


•  _• 


•  • 


•  • 


•  • 


•  • 


•  •  • 


#  * 


t.i, 

189) 


Une  vingtaine  de  médecins  de  bonne  volonté,  jeunes,  instruits  et  ne  mar- 
chandant  pas  leur  peine,  se  sont  groupés  dans  Ie  but  de  rëdiger  un  Traite  de 
médecinCy  pour  lequel  ils  ont  bicn  voulu  nous  demander  notre  patronage. 

lis  ont  pensé,  sans  doute  avec  raison,  que  cette  oeuvre  collective  répondait 
a  ime  nécessité  actuellc.  Les  traites  didactiques  se  font  de  plus  en  plus  rarcs. 
Les  événements  scientiflqucs  se  précipitent  avec  une  telle  rapidité  qu'un  scul 
auleur  ne  peut  plus  guère  avoir  la  prétention  d'écrire,  tout  d*une  halcinc,  un 
livre  suffisamment  complet  sur  un  sujet  aussi  vaste  que  la  pathologie  interne. 

Les  encyclopédies  et  les  manuels  ne  manquent  pas.  Mais  Ie  nouveau  Traite 
de  médecxne  ne  veut  étre  ni  un  manuel  ni  une  encyclopédie.  A  l'inverse  d'unc 
encyclopédie,  il  tend  moins  h  rcculer  les  limites  de  son  programme  qu'è  les 
resireindre  en  les  précisant.  A  l'inverse  d'un  manuel,  il  ne  se  bornc  pas  h 
Texposé  analytique  ou  simplement  énumératif  des  faits  pathologiques  essen- 
liels,  qui  sont  comme  Ie  rudiment  de  la  science,  indispensable  k  tous  les  com- 
mengants. 

Le  Traite  de  médecine  ne  sera  donc  pas  un  de  ces  livrcs  élémentaires  oü 
les  difficullës  sont  systëmatiquement  aplanies,  mais  un  livre  d'étude  et  de 
vulgarisation,  destiné  h  la  fois  aux  élèvcs  de  la  généralion  actuelle  et  aux 
médecins  de  la  génération  précédente.  Si  Ion  a  pu  avancer,  sous  une  forme 
plus  OU  moins  paradoxale,  que  la  pathologie  se  rcnouvelle  tous  les  vingt  ans, 
il  est  bien  vrai  que,  depuis  vingt  ans  h  peine,  un  renouveau  d*une  surprenanlc 
richesse  a  transformé,  non  seulement  les  methodes,  mais  la  matière  même  de 
Tenseignement  médical. 

La  spécialisation  de  Tétude  ayant  été  la  conséquence  forcée  du  progrós 
scientifique,  les  auteurs  de  eet  ouvrage  ont  rédigé  chacun  un  chapitre  plus 
direclement  en  rapport  avec  ses  recherches  ou  ses  travaux  de  prédilection. 

Mais  nous  croyons  que  la  multiplicitë  des  collaborateurs  ne  nuira  pas  è 
l'unité  de  Fceuvre.  Presque  tous  ont  été  ou  veulent  bicn  se  déclarer  nos  élèves. 
Et  si  les  opinions  qu'ils  expriment  leur  sont  parfois  absolument  personnelles, 
on  reconnaftra  chez  tous  la  tradition  de  l'Écolc  frangaise,  dont  nous  nous 
sommes  efforcés  de  nous  inspirer  nous-mémes,  et  que  nous  n'avons  fait  que 


vin  PKEFACE 

leur  transmcUre  :  Parlir  <ïoü  Pon  peut,  Ie  plus  souvent  de  la  Clinique;  mais 
revenv*  ioujours  d  la  Clinique. 

L*un  d'entre  eux,  M.  Brissaud,  a  bien  voulu  se  charger  de  la  répartilion 
générale,  de  Tordre  et  de  la  distribution  des  chapitres. 

Nolrc  édileur,  M.  Masson,  a  assumé  avec  la  plus  parfaitc  bonne  grdce  les 
grandes  difficultés  el  les  lourdes  charges  de  la  pnblication. 

Nous  souhailons  de  loul  coeur  aux  auteurs,  a  M.  Brissaud  et  è  M.  Masson, 
Ie  succes  que  mérilent  leurs  sacriGces  et  leurs  elTorts. 


J.-M.  CHARCOT,  CH.  BOUCIIARD, 

de  rinsUtut.  de  rinslitut. 


Paris,  7  aoüt  1891. 


TRAITE 


DE  MÉDECINE 


TOME  I 


PATHOLOGIE    GÉNÉRALE   INFECTIEÜSE 


Par  A.   GHARRIN 


CHAPITRE  PREMIER 

INTRODUCTION   A    L'ÉTUDE   DES   MALADIES   INFECTIEUSES 

CONSIDÉRÉES   EN    GÉNÉRAL 


APERgü   HISTORIQÜE 

L'hoDiieur  de  la  découverte  des  doctrines  microbiennes  revient  sans  coniestc 
au  génie  de  Pasteur,  car,  pour  revendiquer  un  pareil  mérite,  il  ne  suffit  pas 
d'avoir  émis  des  vues  de  Tesprit  plus  ou  moins  ingénieuses,  il  faut,  avant  tout 
avoir  établi  la  vérité  sur  des  bases  inébranlables. 

La  theorie  infectieuse  a  eu,  en  effet,  antérieurement  k  Theure  présente,  des 
partisans,  dont  Fhistoire  a  plus  ou  moins  oublié  les  noms.  La  pleine  lumiére  ne 
se  montre  pas  d'ordinaire  avee  soudaineté,  sans  transitions;  habituellement, 
des  lueurs  plus  ou  moins  confuses  annonccnt  Tapparition  de  la  grande  clarté. 

Qu'est-ce  qu'un  virus?  se  demandait  Ie  professeur  Chauveau,  en  ouvrant,  il 
y  a  quelques  années,  les  séances  de  TAssociation  frangaise;  et  il  répondaii :  C'est 
un  ferment.  Or,  dés  Ie  ix«  siècle,  Rhazès  comparait  la  variole  k  la  fcrmentation 
du  mout  de  raisin,  qui  bouillonne  pour  se  convertir  en  vin.  Van  Helmont,  Stahl, 
Sydenham  conservèrent,  partiellement  du  moins,  ces  idees,  vis-è-vis  des  mala- 
dies  contagieuses,  affections  que  Bressy,  en  1802,  appelait  fermentatives' 
La    méme   conception    se  retrouve  dans   Braconnot,    dans    Bouillaud   qui 
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emprunte  k  Mialhe  cette  pensee  dans  Ie  fond  el  la  forme,  k  savoir  que  les  virus 
agissent  sur  réconomie  k  la  maniere  de  ferments. 

Peu  après,  vers  1847,  Billing  comparait  Taction  de  ces  virus  k  celle  du  levain, 
dont  un  fragment  suffit  pour  soulever  la  masse  enlière  dans  la  fcrmentation. 
Puis,  Liebig  intervint  et  s'efforga  de  préciser.  Pour  lui,  il  y  a  dans  Ie  sang  uno 
substance  susceptible  de  donner  naissance,  en  se  décomposant,  k  un  agent 
provocateur;  celte  décomposition,  et  par  conséquent  la  production  de  eet 
agent,  ont  lieu  dès  qu'une  parcelle  du  ferment  virulent,  provenant  d*un 
maladc,  a  été  introduite  dans  la  circulation.  Toutefois,  ce  qui  reste  obscur  dans 
^ette  theorie,  c'est  la  nature  de  cette  matière,  qui  va  changer  une  quantité 
lariable  du  liquide  sanguin  en  agent  provocateur.  D*oü  vienl-elle?  Quelle 
^t-elle  d'une  fagon  précise?  Voile  ce  que  Liebig  ne  dit  pas;  voile  ce  qui  a 
permis  de  supposer  que  ce  principe  pouvait  nattre  spontanément. 

Dubois  d'Amiens  rattache  la  virulence  k  des  modifications  dans  la  proportion, 
Ie  nombre,  la  qualité  des  ëléments  de  nos  liquides.  Robin  n'admet  pas  de  virus ; 
il  congoit  des  états  virulents  de  la  matière,  états  dérivant  des  modifications 
isomériques  des  humeurs  et  des  tissus  vivants.  Mais  pourquoi  ces  états  viru- 
lents feront-ils,  dans  un  cas,  la  fièvre  typhoïde,  dans  Tautre,  la  scarlatine? 
Cela  dépendra,  dit-on,  de  circonstances  multiples,  des  climats,  des  saisons,  di 
sol.  Il  est  difficile  de  comprendre  ce  genre  d'influences,  encore  plus  de  saisir 
comment  Fétat  de  virulence  va  vivre,  se  multiplier  en  dehors  de  Torganismc. 
A  eet  égard,  robscurité  est  entière.  Aujourd'hui,  cette  theorie  a  définitivcmenl 
vécu;  il  ne  faudrait  pas  penser  la  ressusciter,  parce  que  l'on  démontre  que, 
suivant  les  conditions  oü  se  trouve  la  matière  organisée,  cette  virulence  subit 
des  variations. 

Bien  avant  ces  théories  purement  chimiques,  la  doctrine  du  parasitisme 
pathogène  était  née.  —  Varro  et  Columelle,  agronomes  latins,  puis,  long 
temps  après  eux,  Languis,  Zacutus,  Kircher,  Deidier,  Linné,  Réaumur,  Rasori, 
rattachèrent  les  affections  contagieuses  k  ce  parasitisme.  Languis  crut  méme 
avoir  observé  des  microzoaires  dans  la  rougeole.  Au  dire  de  H.  Mollière, 
GoiiTou,  agrégé  au  College  de  médecine  de  Lyon,  en  1721,  soutenait  que 
des  insectes  venimeux,  non  visibles,  apportés  de  quelque  contrée  étrangère 
avec  des  marchandises,  pourraient  se  répandre  dans  i'air  d'une  ville  et  la 
contaminer.  Raspail,  en  prenant  pour  base  la  gale,  fit  des  troubles  morbides 
transmissibles  des  sarcoptogénoses.  Plasse,  ayant  vu  l'éclosion  de  quelques 
maladies  coïncider  avec  Fusage  d'aliments  couverts  de  moisissures,  voulut 
conférer  aux  cryptogames  un  r6le  qu'il  fut  toujours  impuissant  k  démontrer(<). 

Ainsi,  ni  Ie  vague  des  états  virulents  de  la  matière  organisée,  ni  la  grossió- 
reté  du  parasitisme  dont  nous  venons  de  parier,  ne  parvenaient  k  éclairer  les 
faits,  et  cependant  les  temps  étaient  proches  oü  la  lumière  allait  parattre. 

Déjè  Cagniard-Latour  avait  représenté  les  cellules  de  levure  k  titre  de 
plantes  «  susceptibles  de  se  reproduire  par  bourgeonnement,  n'agissant  pro- 
bablement  sur  Ie  sucre  que  par  quelque  elTet  de  leur  végétation  »,  lorsqu'en  1857 
Pasteur,  soumettant  k  TAcadémie  des  sciences  de  Paris  son  mémoire  sur  la  fer- 

0)  Voir,  pour  l'historique,  Arloino  :  Les  Viruê. 
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mentaiion  lactique,  formula  hauiement  et  clairemeni  la  conclusion  suivante ; 
la  fermerUcUion  est  corrélative  de  la  vie,  de  torganisaiion  de  globules^  non  de  la 
mort  OU  de  la  putréfaction  de  ces  globules^  pas  plus  qu'elle  n'y  apparaU  comme 
un  phénomène  de  contact^  oü  la  transformMion  du  sucre  s'a^complirait  en  pré- 
sence  du  ferment^  sans  lm  rien  donner^  sans  lui  rien  prendre, 

L'étude  de  M.  Pasteur  sur  la  levure  complete  la  démonstration.  Cette  étude 

nous  montre  ce  végétal  vivant,  se  développant  dans  un  liquide  additionné  de 

matières  minérales  et  dépourvu  de  substance  organique  en  voie  de  décom- 

position ;  en  vivant,  en  se  développant,  cette  levure  va  emprunter  du  carbone 

au  sucre,  de  Tazote,  du  phosphore,  du  potassium  aux  substances  minérali- 

sëes.   Le  doute,  après  ces  expériences,  ne  pouvait  subsister  :  la   fermenta- 

tion  était  bien  fonction  de  la  vie  d'étres  microscopiques.  Et,   remarquons-le, 

du  même  coup,  M.  Pasteur  avait  créé  la  methode  des  cultures  successives, 

qui  permettent  d'isoler,  de  faire  évoluer,  dans  des  milieux  inertes,  ces  êtres 

microscopiques.  Or,  nul  ne  l'ignore,  cette  methode  des  cultures  successives 

est  la    clef  de  voute  de  Tédifice;   sans  elle,  il  n'y  a  pas  de  démonstration 

rigourcuse.  Pendant  que  Pasteur  poursuivait,  toujours  dans  cette  voie,  ses 

recherches  sur  Tair,  sur  les  vins,  sur  la  bière,  plusieurs  événements  se  dérou.- 

laient  dans  le  domaine  de  la  pathologie. 

En  1850,  Rayeret  Davaine,  puis,  en  1855  et  1857,  Pollender  et  Brauell  décou- 
vraient,  dans  le  sang  des  animaux  malades  du  sang  de  rate  ou  venant  de  suc- 
comber,  des  corps  filiformes,  des  baguettes,  des  bdtonnets  charbonneux,  comme 
les  appela  Delafond.  Ce  dernier  fit  même,  avec  ce  sang,  quelques  tentatives  de 
culture  en  dehors  de  l'organisme,  et  cela  dés  1860.  Or,  vers  1861,  M.  Pasteur 
montrait  que  l'agent  de  la  fermentation  butyrique  était  un  organisme  fort 
analogue  è  celui  du  sang  des  animaux  charbonneux. 

Frappe  de  ces  rapprochements,  Davaine  s'eiTorQa,  sans  y  réussir  absolument> 
de  débarrasser  la  bactéridie  de  ce  qui  Tentoure.  M.  Chauveau,  qui,  dans  Tannée 
1867,  par  des  expériences  mémorables,  avait  prouvé  que,  pour  les  virus 
de  la  variole,  du  vaccin,  de  la  clavelée,  le  principe  actif  n*est  pas  la  partie 
purement  liquide  que  le  filtre  laisse  passer,  mais  bien  la  partie  solide,  les  élé' 
ments  corpusculaires  qu*il  retient,  M.  Chauveau,  disons-nous,  accepta  les  idees 
de  Davaine,  de  Pasteur,  et  prédit  la  généralisation  des  travaux  de  ce  dernier 
aux  septicémies,  aux  pyémies.  Toutefois,  on  n'avait  pas  encore  cultivé  in  vitro 
un  ferment  pathogéne,  comme  cela  avait  été  fait  pour  d'autres  ferments,  lac- 
tique et  butyrique,  etc,  dont  nous  avons  parlé. 

Hallier  essaya  une  série  de  cultures  sur  du  pain,  sur  du  blanc  d'oeuf ;  il  ne 

recueillit  le  plus  souvent  que  des  organismes  quelconques,  attribua  faussement 

la  cholera  nostras  au  Penicillum  crustaceum,  le  cholera  asiatique  h  YUrocysiis 

Orizas,  la  variole  au  Toruia  rufescens,  etc,  il  ne  parvint  jamais  h  reproduire 

une  seule  affection,  en  inoculant  ses  cultures,  et  se  perdit  complètement  dans 

les  dédales  d'un  polymorphisme  sans  mesure.  Vers  cette  époque.  Pasteur,  avec 

ses  élèves  Joubert  et  Chamberland,  cultiva  avec  succes  dans  des  matières 

inertes  la  bactéridie  charbonneuse,   gr&ce  k   des   procédés  qui  lui  avaient 

Téussipour  d'autres  ferments.  Koch,  dés  1876,  en  faisant  évoluer,  de  son  c6tó, 

ju&qu'è  la  sporulatioui  le  germe  du  sang  de  rate,  dans  le  serum  ou  dans 
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rhumeur  aqueuse,  sur  Ia  platine  du  microscope  d*après  Ia  methode  de  Cohn, 
avait  démonlré  que  ces  cultures  successives  gardaient  leur  virulence. 

Le  principe  était  né,  la  methode  était  créée ;  les  conséquences  ne  se  firent  pas 
attendre.  A  des  intervalles  rapprochés,  Pasteur  détermina  les  germes  de  la 
pyémie,  de  la  septicémie  gangréneuse,  septicémie  qui  Tamena  k  distinguer  les 
aerobics  des  anaérobies.  Toussaint  isola  le  micro-organisme  du  cholera  des 
poules;  Klein,  Pasteur  et  Thuillier,  celui  du  rouget  du  porc;  Arloing,  Comevin 
et  Thomas,  celui  du  charbon  symptomatique,  en  formulant,  avec  Galtier,  l'im- 
portant  principe  du  róle  de  Ia  porte  d'entrée;  Bouchard,  Capitan  et  Charrin 
d'un  cóté,  Schutz  et  Löffler  du  leur,  reconnurent  Tagent  de  la  morve;  Koch, 
auteur  de  tant  de  progrès  techniques,  le  bacille  de  la  tuberculose,  etc,  et  Ia 
liste  que  Ton  pourrait  poursuivre  en  citant  les  pneumocoques,  le  bacille 
d'Eberth,  les  staphylocoques,  les  streptocoques,  le  bacille  de  Klebs  Löffler,  etc, 
pour  indiquer  quelques-uns  des  principaux  agents  de  la  pathologie  humaine. 
et  la  liste  est  loin  d'être  close. 

Certes,  les  idees  générales  relatives  aux  microbes  ont  subi  des  modifications 
et  une  évolution  inhérentes  k  toute  doctrine  en  progrès  incessant.  Les  varia tions 
de  forme,  les  variations  de  fonctions,  les  variations  de  virulence,  Tatténuation 
des  virus,  la  méme  maladie  créée  par  des  germes  différents,  ou,  inversement,  le 
même  germe  donnant  naissance  k  des  afTections  multiples,  ces  diverses  notions 
font  aujourd*hui  partie  des  vérités  courantes.  Comme  il  paralt  loin  ce  temps, 
dont  pourtant  quelques  années  seulement  nous  séparent,  oü  Pasteur  annon- 
Qait  que,  dans  Tostéomyélite  et  le  furoncle,  on  décèle  un  micro-organisme  iden- 
tique.  A  cette  affirmation,  les  plus  polis  répondirent  par  le  silence,  et,  cepen- 
dant,  on  aurait  dü  se  rappeler  que  celui  qui  formulait  cette  découverte  en 
avait  auparavant  formule  bien  d*autres,  d*abord  surprenantes,  ensuite  pleine- 
ment  confirmées ;  on  aurait  dü  se  souvenir  que  les  adversaires,  qu'il  avait 
rencontres  sur  son  chemin,  n'avaient  jamais  eu  Ie  dernier  mot.  Ce  que  nous 
écrivons  k  Theure  présente  peut  paraltre  singulier  èi  nombre  de  gens  qui  n*ont 
jamais  pris  part  k  la  lutte,  qui  n*ont  jamais  entendu  ni  les  sarcasmes,  ni 
rironie  des  débuts,  d'autant  que  les  progrès  ont  été  si  rapides,  les  triomphes  si 
complets,  que  déjèi,  par  une  sorte  d*accoutumance  inconsciente.  il  semble 
que  les  théories  infectieuses  actuelles  ont  toujours  existé. 

Au  commencement,  on  accusa  les  microbes  de  causer  la  maladie  et  la  mort, 
en  formant  des  embolies  capillaires,  en  obstruant  les  vaisseaux.  C'était  Ia 
theorie  de  Toussaint,  esprit  hardi  qui,  sans  dédaigner  les  travaux  des  autres, 
pensait  plus  volontiers  sa  propre  pensee,  chercheur  aventureux,  auteur  en 
quéte  d'idées  nouvelles  et  que  Ie  mal  devait  terrasser,  en  Ie  frappant  k  la  téte. 
Puis,  Ie  charbon  servant  toujours  de  base,  on  supposa  que  la  bactéridie  dévorait 
Toxygène;  cette  conception,  dont  la  réalité  reste  k  prouver,  ne  pouvait 
s'appliquer,  en  tout  cas,  aux  germes  anaérobies.  Affirmée  par  Toussaint,  la 
doctrine  des  produits  solubles,  dont  Wolridge,  Salmon  et  Smith  avaient, 
ainsi  que  Chauveau,  commencé  la  démonstration,  a  été  mise  hors  de  contesta- 
tion  par  les  expériences  de  Charrin  (septembrc  1887),  par  le  remarquable 
Mémoire  de  Chamberland  et  Roux  (décembre  1887),  recherches  que  les  études 


APERQU  HISTORIQUE.  5 

déjè  nombreuses,  venues  après,  n*ont  fait  que  confirmer.  En  outre,  Ie  profes- 
seur  Bouchard  établit  que  les  sécrétions  microbiennes  s'échappaient  par  les 
urines  des  animaux  infectés  et  soutint  qu'il  pouvait  y  avoir  distinction  par- 
tielle  entre  les  substances  toxiques  et  les  substances  vaccinantes,  idéé  aujour- 
d'hui  solidement  assise.  —  Nous  ne  pouvons  poursuivre  Ie  développement  des 
découvertes,  encore  moins  entrer  dans  les  détails,  découvertes  et  détails  trou- 
veront  place  dans  les  divers  chapitres  suivants.  Il  est  cependant  impossible  de 
De  pas  dire  un  mot  du  terrain. 

A  l'origine,  on  crut  que  Ie  microbe  èi  lui  seul  allait  tout  expliquer.  Il  lui  suf- 
fisait  de  pénétrer  dans  un  étre  pour  que  Tinfection  se  développdt.  Et  cepen- 
dant, dès  1880,  c*est-è-dire  èi  une  époque  oü  les  théories  pastoriennes  n*avaient 
pas  encore  été  enseignées  officiellement  k  la  Faculté  de  Pahs,  M.  Bouchard 
proclamait  hautement  la  part  k  faire  èi  Téconomie.  Après  avoir  indiqué  les  élé- 
ments  de  destruction  que  les  germes  portaient  en  eux,  ou  ceux  qui ,  provenant 
d'eux-mêmes,  s'opposaient  èi  leur  développement,  Tauteur  continuait  dans  ces 
lermes  : 

«  A  ces  causes  inhérentes  aux  agents  infectieux  viennent  s'ajouter  celles  qui 
sent  inhérentes  èi  Torganisme  humain,  défendu  naturellement,  contre  Ie  plus 
grand  nombre  des  bactéries,  en  partie  par  l'intégrité  de  Ia  peau  et  des 
muqueuses ;  on  en  trouve  la  preuve  dans  Ie  fait  que  eet  organisme  n*est  ordi- 
nairement  envahi  qu'après  une  érosion,  par  Térysipèle,  la  fièvre  puerpérale, 
Ia  septicémie,  la  gangrène,  la  lymphangite.  Dans  tous  ces  cas,  il  y  a  lutte 
déclarée,  guerre  ouverte  entre  les  microbes  et  la  place  qui  s*est  laissée 
pénétrer;  ici,  comme  ailleurs,  Ia  victoire  reste  aux  plus  forts,  et  bien  en  danger 
est  l'économie  qui  doit  èi  ses  constituants  chimiques,  physiques  et  dyna- 
miques  de  devenir  une  proie  préférée. 

«  Deux  motifs  expliquent  que  certains  de  nos  viscères  ne  soient  pas  envahis, 
alors  que  la  peau  et  les  muqueuses  sont  entamées  :  Ie  premier,  c*est  que 
beaucoup  d*entre  les  germes  périssent  avant  qu'un  seul  ait  eu  Ie  temps  ou 
les  moyens  de  fructifier;  dans  Ia  nature,  il  y  a  beaucoup  de  fécondants  pour 
un  seul  fécondé;  Ie  second,  Ie  plus  important,  est  que  tous  les  individus  ne 
constituent  pas  un  milieu  favorable,  puis,  que  les  microbes  ont  ou  n'ont  pas 
telles  afGnités  pour  les  espèces.  Exemple  :  la  morve  qui  atteint  Tdne,  Thomme, 
épargne  en  général  Ie  chien  et  Ie  bocuf ;  Ie  charbon  s'attaque  au  mouton, 
tandis  qu'il  n*agit  point  sur  Ie  solipède;  la  syphilis  frappe  I'homme,  et  non 
les  autres  animaux. 

c  II  est  bien  évident  que  ces  dissemblances  sont  Ie  fait  des  espèces  qui,  au 
point  de  vue  chimique,  aussi  bien  que  dans  leurs  manières  de  vivre,  sont  dif- 
férentes  de  chacune  des  voisines.  Ce  sont  ces  dissemblances  physiques,  chimi- 
ques, nutritives,  qui  font  des  individus  autant  de  milieux  disparates,  dans 
lesquels  viennent  s'éteindre  ou  fructifier  les  agents  infectieux. 

c  Ce  qui  est  vrai,  pour  les  différences  physiques,  Test  également  pour  les 
dilTérences  chimiques  présentées  non  seulement  par  deux  espèces  voisines, 
mais  encore  par  deux  individus  d'une  même  espèce,  dont  les  humeurs  peuvent 
ne  pas  étre  semblables,  étant  données  les  mutations  d'apport  et  de  départ 
qui  se  font  incessamment  dans  tout  étre  vivant.  Ces  différences  chimiques 
résulteront  de  la  proportion  dans  Ie  sang,  d*albumine,  de  fibrine,  de  sels,  de 
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matières  exiractives  qui  ne  se  retrouvent,  ni  en  quantité,  ni  en  qualité,  les 
mémes,  d*un  individu  èi  un  autre  individu  de  même  espèce,  alors  que  les  deux 
sont  sains.  Ges  nuances  deviennent  des  dissemblances  extrêmement  accusées 
de  rhomme  normal  èi  Thomme  malade,  et  on  sait  toute  Ia  gamme  de  variantes 
représentées  par  Torganisme  d'un  enfant  ou  d'un  vieillard,  d*un  scrofuleux  ou 
d*un  homme  vigoureux,  d'un  anémique,  d'un  pléthorique,  d*un  diabétique, 
d*un  convalescent  de  fièvre  grave  ou  d*un  individu  amaigri  par  les  privations. 

«  C'est  èi  ces  dissemblances  chimiques  que  telle  ou  telle  espèce  semble 
devoir  d'être  réfractaire  èi  Tinfection  bactérienne  qui  s'attache  k  sa  voisine; 
c'est  par  ces  mémes  dissemblances  qu'on  peut  expliquer  les  inoculations  char- 
bonneuses,  positives  et  négatives,  faites  par  M.  Chauveau,  sur  des  moutons 
de  méme  race,  suivant  qu'il  porte  Ie  charbon  sur  les  moutons  de  France 
OU  sur  ceux  d'Al^rie,  etc.  » 

Aujourd'hui,  tout  Ie  monde  est  d'accord  sur  ce  point;  tout  Ie  monde  admet 
Ie  röle  considérable  réserve  aux  changements  qui  se  passent  dans  Torganisme, 
pour  la  réussite  ou  Téchec  des  infections,  surtout  des  infections  les  plus  banales, 
les  plus  communes.  On  songe  fort  peu  k  Texpérimentateur  eminent  doublé 
d'un  clinicien  avisé  qui,  dès  Torigine,  k  lui  seul,  a  mis  la  question  au  point;  il 
eüt  dès  lors  été  souverainement  injuste  de  ne  pas  Ie  rappeler.  Les  idees  que 
nous  venons  d'esquisser  nous  paraissent  simples  k  Theure  actuelle.  Eh  bien, 
il  est  bon  de  savoir  qu*en  1880  fort  peu  de  personnes  admettaient  Ie  róle  des 
bactéries ;  on  comprenait  encore  plus  mal  Taccord  k  établir  entre  les  doctrines 
louvelles  et  les  anciennes,  entre  les  germes  et  Ie  terrain.  Les  chimistes  ne 
royaient  que  les  ferments,  et  les  médecins,  pour  la  plupart,  ne  voulaient  rien 
entendre.  De  tout  temps,  sous  les  noms  assez  vagues  de  miasmes,  de  contages, 
ils  avaient  admis  implicitement  Texistence  des  microbes  que  la  force  de 
Tobservation  imposait.  Ces  microbes  ayant  cessé  d*appartenir  au  monde  de 
rhypothèse,  étant  devenus  pour  ainsi  dire  tangibles,  par  une  singuliere 
logique,  on  cessa  d'y  croire. 

Nous  ne  pousserons  pas  plus  loin  eet  apergu  historique ;  nous  ne  développe- 
rons,  en  quoi  que  ce  soit,  ni  Timmunité,  ni  Ie  phagocytisme,  ni  tant  d'autres 
phénomènes.  Aux  pages  qui  vont  suivre  incombera  cette  tdche.  Nous  voulons 
seulement  exposer,  en  quelques  mots,  comment  il  faut  comprendre  une 
maladie  microbienne  au  point  de  vue  de  la  Pathologie  générale. 

Pour  mener  èi  bien  Tentreprise,  dans  la  mesure  de  nos  forces,  nous  avons 
divisé  notre  travail  en  plusieurs  chapitres.  —  Le  premier  a  résumé  Tévo- 
lution  des  idees  vis-èi-vis  de  Tinfection.  —  Le  second,  rédigé  avec  Taide  de 
notre  ami  le  professeur  Guignard,  nous  fera  connaltre  ce  que  sont  les  microbes 
dans  le  domaine  de  Thistoire  naturelle.  Il  est  élémentaire  en  eflfet  de  savoir  ce 
dont  on  parle;  on  Toublie,  cependant,  trop  souvent;  de  Ik  deserrcurs,  delèides 
confusions.  —  Le  troisième  traitera  de  Tétiologie.  Il  nous  indiquera  d'ou  vien- 
nent  les  bactéries ;  comment  elles  pénètrent  en  nous ;  quelles  sont  les  conditions 
qui  les  font  échouer,  quelles  sont  celles  qui  leur  assurent  le  succes,  que  ces 
conditions  tiennent  au  terrain  ou  aux  bactéries  elles  mémes.  —  Le  chapitre  iv, 
par  un  apergu  succinct,  nous  tracera  les  limites  étendues  du  vaste  cadre  dans 
lequel  s'exercent  ces  données  étiologiques,  èi  combien  d'affections  elles  s'appli- 
quent.  —  Le  chapitre  v,  une  lois   ces  affections  microbiennes  énumérées 
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cherchera  èi  pénétrer  leur  mécanisme  et  s'efTorcera  d'analyser  Ia  pathogénie 
des  symptómes.  —  Le  chapitre  vi  sera  réserve  k  la  description  des  lésions, 
k  ranatomie  pathologique  bactérienne  générale.  —  Le  chapitre  vii  devra 
mettre  en  évidence  les  divers  facteurs  physiques,  chimiques,  dynamiques, 
cosmiques,  qui  aggravent  ou  allègent  le  pronostic,  facteurs  tenant  surtout  aux 
microbes  et  au  ierrain.  Puis,  dans  le  même  chapitre,  feront  suite  la  marchc, 
la  durée,  la  terminaison  des  maladies  infectieuses,  la  mort,  la  guérison,  le 
diagnostic,  etc.  —  Comme  èi  chaque  instant,  nous  aurons  besoin  de  faire  appel 
aux  infections  secondaires,  le  chapitre  viii  leur  sera  consacré.  —  Le  cha- 
pitre IX  résumera  les  propriétés  physiologiques  des  sécrétions  des  germes ; 
Ic  chapitre  x,  nos  connaissances  relatives  k  la  chimie  de  ces  sécrétions.  Lc 
groupement,  en  ces  deux  chapitres,  de  ces  notions  éparses  un  peu  partout, 
pourra  rendre  des  services.  —  Après  avoir  passé  en  revue  les  procédés 
cagables  de  créer  la  maladie,  ou  un  symptöme,  ou  une  simple  lésion,  il  con- 
viendra  d'indiquer,  dans  les  chapitres  xi  et  xii,  les  principaux  moyens  de 
vaccination  et  de  traitement. 

En  résumé,  il  est  juste  de  savoir  ce  que  Ton  entend  par  virus,  par  microbe, 
par  affection  microbienne.  On  doit  connaltre  ce  que  sont  en  eux-mêmes  les 
germes  pathogènes ;  quels  sont  leurs  habitats ;  comment  ils  pénètrent  en  nous, 
comment,  pourquoi  il  s'y  développent.  Il  importe  de  connattre  aussi  Ia  fré- 
quence  de  leur  intervention,  le  nombre  des  affections  qui  en  dépendent.  Ceci 
fait,  Tétude  des  signes,  des  altérations  de  ces  affections,  surtout  Tétude  du 
mécanisme  de  ces  signes  et  de  ces  altérations,  s*imposent,  de  même  que  celle 
des  conditions  qui  influencent  la  durée.  Ia  marche,  la  terminaison,  le  dia- 
gnostic des  infections.  Dans  chacune  de  ces  études,  les  associations,  les 
sécrétions  bactériennes  prennent  une  place  importante ;  il  sera  donc  utile  do 
les  envisager  dans  leurs  détails.  Puis,  une  fois  que  Ton  sait  d*oü  vient  la 
maladie,  comment  elle  se  présente,  comment  elle  lèse  les  oi^nes,  comment 
elle  évolue,  il  n'est  pas  indifférent  de  chercher  par  quels  moyens  Forganisme 
se  met  k  Tabri  ou  se  défend ;  Timmunité,  les  vaccins,  la  thérapeutique  géné- 
rale nous  indiqueront  ces  moyens. 

Il  va  sans  dire,  nous  le  répétons,  que  le  cadre  de  ce  travail  ne  permet  pas 
dabandonner  les  grandes  lignes;  k  lui  seul,  Ie  sujet  pourrait  comporter  des 
volumes.  Il  faut  se  restreindre ;  il  faut,  en  accord  avec  le  plan  de  Touvrage, 
De  pas  empiéter  sur  la  pathologie  spéciale;  aussi  ne  saurions-nous  avoir 
la  prétention  de  traiter  chaque  article  d*une  fagon  complete.  Des  lacunes  exis- 
tcront  forcément ;  le  progrès  incessant,  en  faisant  rapidement  vieillir  ce  que 
Qous  avons  écrit,  reudra  bien  vite  ces  lacunes  de  plus  en  plus  nombreuses. 
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Morphologie  générale.  —  Constitution.  —  Contenu  cellulaire.  —  Fonctions  :  Bactériacécs 
chromogènes,  thiogènes,  phosphorescentes,  diastasigènes;  Bactériacées  pathogènes  des 
animaux  et  des  plantes.  —  Place  des  Bactériacées  dans  la  classification  botanique.  — 
Les  Bactériacées  sont  des  algues.  —  Degré  de  variabilité  dans  la  forme,  dans  les  fonc- 
tions ;  polymorphisme,  ses  limites.  —  Les  Coccidies. 


L'intérét  qui  s'attache  au  röle  pathologique  des  microbes  dans  les  maladies 
coniagieuses  a  fait  depuis  quelques  années  reléguer  au  second  plan  leur  étude 
morphologique.  Il  en  est  résulté,  dans  les  nombreux  travaux  dont  ils  ont  été  et 
sont  encore  journellcment  Tobjet,  des  opinions  et  des  théories  erronées  qui, 
pour  la  plupart,  ont  leur  origine  dans  la  connaissance  insuffisante  des  carac- 
tères  botaniques  de  ces  organismes  et  de  leurs  rapports  avec  les  groupes 
voisins.  Aussi,  sans  exposer  d*une  fagon  détaillée  les  divers  cötés  de  leur 
histoire  naturelle,  croyons-nous  devoir  appcler  un  instant  Tattention  princi- 
palement  sur  ces  rapports  et  préciser  certains  points  qui,  pour  Ie  médecin, 
préoccupé  surtout  du  cöté  pathologique,  restent  généralement  dans  l'ombre. 
Cct  apergu  nous  foumira  Toccasion  de  montrer  k  quelles  erreurs  une  étude 
morphologique  insuffisante  a  conduit  des  observateurs  dont  les  résultats, 
reproduits  dans  la  plupart  des  traites  actuels  de  bacteriologie,  ont  été  trop  vite 
acceptés  sans  controle. 

Sans  insister  sur  toutes  les  modifications  de  forme  qu*on  peut  rencontrer 
chez  les  Bactéries,  nous  rappellerons  seulement  qu'un  microbe  constitué  par 
une  cellule  isolée,  globuleuse,  est  appelé  Micrococcus;  par  un  bdtonnet  court 
et  isolé,  Bacterium ;  par  des  bdtonnets  restant  souvent  unis  bout  k  bout 
plusieurs  ensemble  et  pouvant  s'isoler,  Badllus ;  par  des  cellules  unies  en  fila- 
ments  longs,  Leptothrix]  par  un  filament  ramifié,  Cladothrix;  par  un  filament 
enroulé  en  spirale,  avec  prompte  dissociation  des  bdtonnets  arqués,  Vibrio; 
avec  plusieurs  tours  de  spire,  Spvnllum;  avec  de  tres  nombreux  tours  de  spire, 
Spirochmte^  etc.  Chacune  de  ces  formes  peut  offrir  des  différences  qui  sont 
parfois  spécifiques. 

Dans  les  unes  conmie  dans  les  autres,  même  celles  oü  les  cellules  restent 
unies  bout  è  bout  en  grand  nombre,  comme  chez  les  Leptothrix,  Ie  cloisonne- 
ment  se  fait  toujours  dans  une  seule  direction.  Mais  on  connatt  aussi  quelques 
microbes  oü  les  cellules  se  multiplient  dans  deux  directions  et  forment  un  plan 
{Bacterium  merismopoedioides) ,  ou  dans  trois  directions  et  produisent  un 
massif  (Sarctna  ventriculi). 

A  cöté  de  ces  types,  il  existe  toute  une  série  de  groupements,  formés  en  com- 
binant  les  cas  les  plus  simples,  groupements  qui  s*expliquent  par  la  présence 
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d*ime  enveloppe  gélatineuse,  par  la  masse  plus  ou  moins  grande  de  cetie  enve- 
loppe, par  sa  force  de  cohésion  plus  ou  moins  eonsidérable.  On  doit  aussi  faire 
intervenir  les  propriétés  spécifiques  de  chaque  type,  Ia  composition  et  la 
maniere  d*être  du  substratum,  qui  ont  certainement  de  Tinfluence  sur  la  forma- 
tion  de  ces  Zooglées. 

Suivant  leur  densité,  les  zooglées  se  portent  k  la  surface  ou  tombent  au 
fond  du  liquide  de  culture.  Leurs  propriétés  régleront  ensuite  leur  fagon  do 
se  former  en  colonies  et  Ie  mode  d'agrégation  de  leurs  éléments.  Les  plus 
rcmarquables,  parmi  celles  qui  se  forment  dans  les  liquides,  sont  Ie  Leu- 
conostoc  ou  gomme  des  sucreries  et  Ie  Kéfir,  Le  premier  est  une  bacterie  ronde, 
en  chapelet,  avec  enveloppe  gélatincuse  et  compacte,  pouvant  remplir  en 
quelques  heures  des  cuves  entières  et  ressemblant  èi  du  frai  de  grenouille. 
Le  second  se  présente  sous  forme  de  grains  employés  par  les  habitants  du 
Caucase  dans  la  préparation  d*une  liqueur  gazeuse  et  acidulée  qu'ils  retirent 
du  lait;  ces  grains  sont  formés  en  majeure  partie  par  des  bAtonnets  pour  la 
plupart  réunis  en  filaments  enchevétrés  et  reliés  entre  eux  par  une  épaisse 
membrane  gélatineuse ;  on  a  donné  k  eet  organisme  le  nom  de  LHspora  caucor 
sica.  Sur  les  milieux  solides,  la  formation  des  zooglées  est  beaucoup  plus 
frequente  et  s*explique  facilement.  De  méme  que  les  premières,  elles  varient 
d'aspect  suivant  les  organismes  qui  leur  donnent  naissance. 

Le  mode  de  groupement  foumit  pour  dilTérencier  et  caractériser  les  formes 
des  indices  d'autant  plus  précieux  que,  dans  celles  qui  sont  tres  petites,  la 
distinction  des  cellules  isolées  devient  plus  difficile.  Les  différences  spécifiques 
doivent  certainement  exister  dans  les  cellules  isolées;  mais  les  moyens  de 
recherche  dont  nous  disposons  ne  permettent  pas  de  les  reconnattre  facilement; 
par  contre,  ces  différences  deviennent  plus  marquées  quand  ces  mêmes  cellules 
sont  réunies  en  masse.  C*est  ainsi  que  beaucoup  de  cellules  qui,  par  rapport 
aux  Bactéries,  sont  énormes  et  tres  compliquées,  comme  celles  d'une  plante 
de  la  familie  des  Liliacées,  ne  peuvent  étre  rapportées  sürement  quand  on  les 
considère  isolées,  èi  un  Lis  ou  èi  une  Tulipe ;  mais  leur  réunion  naturelle,  leur 
mode  de  groupement  ne  pourra  jamais  former  qu'un  Lis  ou  une  Tulipe,  et  c^est 
par  Ik  seulement  qu'on  pourra  reconnattre  qu*elles  sont  d'origine  différente. 

Bien  avant  qu'on  ait  pu  avoir  des  notions  suffisantes  sur  la  structure  intime 
des  Bactéries,  on  les  a  considérées  comme  formées  par  des  cellules  qu'on 
croyait  réduites  k  une  simple  masse  protoplasmique ;  plus  tard,  la  technique 
raicroscopique  a  révélé  l'existence  et  les  propriétés  de  la  membrane  qui  entoure 
Ia  masse  protoplasmique.  Dans  les  formes  les  plus  petites  ainsi  que  dans  les 
plus  grosses,  le  protoplasme  se  montre  comme  une  substance  presque  entière- 
ment  homogene,  pourvue  d'une  certaine  transparence ;  rarement  il  apparait 
finement  granuleux.  Ces  granulations  peuvent  étre  de  nature  diverse;  les 
matières  protéiques  dominent.  On  est  allé  jusqu*èi  considérer  chacun  de  ces 
grains  comme  autant  d'étres  distincts  {microzymas).  Butschli  a  cru  demon trer 
récemment  l'existence  d*un  noyau  dans  plusieurs  Bactéries,  mais  les  caractères 
morphologiques  de  ce  noyau  seraient  si  particuliers  qu*il  y  a  lieu  de  douter  de 
sa  nature  (').  D'ailleurs,  O.  Zacharias,  qui  avait  aussi  décrit  antérieurement  un 

(*)  Voir  les  travaux  de  Ernst,  Protopopoff,  Altmann,  Zacharias,  etc.  —  Volr  Arm,  Patt. 
et  Progrèê  médicalf  mai,  juin  1891. 
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corps  nucléaire  chez  quelques-uns  de  ces  organismes,  a  renonce  depuis  è  sa 
première  opinion.  Tout  ce  qu'on  peut  dire  pour  Ie  moment,  c*est  qu'on  observe 
dans  certaines  espèces  relativement  grosses,  des  amas  irréguliers  ou  des  gra- 
nulations  qui  réagissent  comme  la  nucléine. 

Le  protoplasme  est  entouré  d'une  membrane  tantöt  mince,  tantöt  plus  ou 
moins  épaisse.  Dans  les  cellules  isolées,  éparses  dans  un  liquide,  cette  mem- 
brane se  présente  ordinairement  sous  Ie  microscope  comme  une  ligne  tres 
fme,  qui  délimite  la  surface  libre  des  cellules  et  distingue  les  unes  des  autres 
celles  qui  sont  en  contact.  Les  réactifs  qui  contractent  le  protoplasme  en  le 
colorant,  sans  agir  sur  la  membrane,  permettent,  dans  les  types  un  peu  gros, 
de  la  séparer  du  protoplasme  et  par  suite  de  la  distinguer.  C^est  par  ce  procédé 
qu'on  arrive  également  èi  suivre  la  formation  des  spores  èi  Tintérieur  des 
cellules  dans  les  Bacillttë  anthracis,  subtilis^  amylobacter^  etc.  Appliquée  direc- 
tement  contre  le  protoplasme,  la  membrane  n*est  dans  tous  les  cas  que  la 
couche  interne,  mince,  transparente  et  relativement  solide  d*une  enveloppe 
gélatineuse  plus  ou  moins  épaisse.  Cette  dernière  provient  d'une  différencia- 
tion  particuliere  des  couches  périphériques,  et  leur  consistance,  leur  propriété 
de  se  liquéfier  ou  de  se  gonfler  sont,  on  le  congoit,  fort  variables  selon  les  cas. 

La  présence  de  cette  enveloppe  externe,  gélatineuse,  rapproche  les  Bacté- 
ries  d'autres  organismes  inférieurs  tels  que  les  Nostocacées,  qui  représentent, 
comme  ou  le  verra  plus  loin,  les  Algues  les  plus  voisines  des  microbes.  La 
composition  chimique  en  est  peu  connue;  dans  la  plupart  des  cas,  conmie  chcz 
le  Leuconostoc,  oü  Ton  a  pu  Tétudier  plus  facilement,  elle  semble  formée  par 
un  hydrate  de  carbone  voisin  de  la  cellulose ;  ailleurs,  on  Ta  considérée  comme 
un  composé  albuminoïde,  la  mycoprotéine^  ou  comme  un  corps  azoté  dif 
férent,  etc. 

Beaucoup  de  Bactéries  sont  franchement  mobiles  quand  elles  se  trouvent 
dans  un  liquide.  Elles  se  meuvent  autour  de  leur  plus  grand  diamètre,  ou  bien 
elles  présentent  un  mouvement  d'oscillation  qui  les  porte  tantöt  en  avant, 
tantöt  en  arrière.  Ces  mouvemeuts  ont  fait  croire  èi  la  présence  d*organes 
particuliers  de  locomotion,  représentés  par  des  cils.  Effectivement,  Texistence 
de  cils  est  certaine  pour  diverses  bactéries.  Koch  Ta  prouvé  pour  plusieurs 
espèces,  et  récemment  Loeffler  a  fait  connattre  la  technique  nécessaire  pour  les 
mettre  en  évidence. 

Tandis  que  Van  Tieghem  considère  les  cils  comme  formés  par  des  filaments 
ténus  provenant  de  la  couche  gélatineuse  externe,  la  plupart  des  autres  obser- 
vateurs  leur  assignent  une  origine  protoplasmique.  Les  recherches  de  LoefBer 
viennent  appuyer  cette  dernière  opinion.  Toutefois,  des  Bactéries  parfaite- 
ment  mobiles,  observées  après  la  mort  et  traitées  par  les  réactifs  colorants, 
n*en  laissent  apercevoir  aucune  tracé.  On  sait  d'ailleurs  que  des  organismes 
plus  faciles  k  observer,  tels  que  les  Oscillaires,  en  sont  dépourvus,  tout  en 
possédant  des  mouvements  de  contractilité  générale  protoplasmique.  Ces 
mouvements  vrais  doivent  d'ailleurs  être  distingués  de  ceux  qui  s'observent 
sous  diverses  influences  chez  des  espèces  immobiles  et  qui,  déterminés  par  des 
conditions  physiologiques,  passent  le  plus  souvent  inaperQUS. 

Les  pigments  divers,  violet,  rouge,  bleu,  vert,  jaune,  etc,  qu'on  observe 
chez  les  Bactéries  chromogènes,   sont  encore  peu  connus  dans  leur  natuFt. 
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Nous  rappellerons  seulement  ce  fait,  que  la  pyocyanine,  retirée  k  Tétat  cris- 
tallisé  des  cultures  du  Bacillus  pyocyaneus^  s'est  montrée  dépourvue  d'action 
au  point  de  vue  pathologique,  du  moins  k  certaines  doses.  Si  Ton  a  depuis 
longtemps  constaté  que  la  production  des  pigments  dépend  de  certaines  con- 
ditions  et  qu'elle  peut  diminuer  ou  faire  défaut  sans  que  Ie  développement  do 
Torganisme  chromogène  soit  ralenti,  on  ignore  Ie  röle  qu*ils  jouent  dans  Ia  vio 
des  Bactéries,  et,  en  présence  des  recherches  récentes  de  Winogradsky,  il  est 
permis  de  douter  du  pouvoir  assimilateur  attribué,  par  exemple,  k  la  bactério- 
purpurine,  par  Engelmann.  Quant  aux  prétendues  Bactéries  vertes,  pourvues 
de  chlorophylle,  décrites  par  Van  Tieghem,  leur  existence  est  douteuse  pour 
beaucoup  d'auteurs.  Ajoutons  que  les  fonctions  chromogénes,  comme  d'autres 
fonctions,  varient  suivant  nombre  de  conditions. 

Quelques  Bactéries  ont  aussi,  tont  au  moins  k  un  moment  donné  de  leur 
évolution,  un  contenu  cellulaire  qui  bleuit  par  Tiode  et  qui  se  comporte  comme 
Tamidon  soluble  {Bacillus  amiylobacter^  B.  pastorianus^  Spirillum  amyliferum^ 
Leptothnx  buccalis,  Sarcina  ventriculi),  Ce  bleuissement  ne  s'observe  qu*au 
moment  de  la  formation  des  spores  dans  Ie  Bacillus  amylobacter^  oü  cct 
amidon  soluble  est  évidemment  une  matière  de  réserve  destinée  k  subvenir  aux 
besoins  du  microbe  au  moment  de  cette  formation.  La  réaction  de  Tamidon 
peut  d'ailleurs  avoir  lieu  alors  même  que  Ie  milieu  nutritif  est  totalement 
dépourvu  d'amidon.  Peut-être  n'est-il  pas  inutile  de  faire  remarquer  èi  ce  propos 
que  Ia  présence  de  substance  amylacée  chez  certains  microbes,  qu*on  avait 
cru  pouvoir  invoquer  comme  un  caractère  distinctif  entre  les  Bactéries  et  les 
Champignons,  a  été  récemment  signalée  dans  les  sclérotes  de  ces  dorniers  au 
moment  oü  ils  se  développent  en  un  nouveau  thalle.  L*absence  d'amidon  n'est 
d'ailleurs  pas  la  conséquence  forcée  de  Tabsence  méme  de  la  chlorophylle, 
puisqu'il  existe  des  Phanérogames  parasites  sans  chlorophylle  qui  n'en  ren- 
ferment  pas  moins  de  Tamidon. 

Plusieurs  Bactéries,  incolores  ou  colorées  en  rouge,  possèdent  ordinaire- 
ment  dans  leur  protoplasme  des  granules  opaques  et  brillants,  solubles  dans 
Ie  sulfure  de  carbone,  et  composés  par  du  soufre  {Beggiatoa,  Thiothrix^  etc). 
Elles  constituent  Ie  groupe  des  Bactériacées  thiogènes  ou  Sulfobactéries, 
lequel  renferme  les  formes  les  plus  diverses.  Winogradsky  a  démontré  récem- 
ment qu'elles  ne  donnent  pas  naissance  k  de  Thydrogène  sulfuré,  comme 
on  Tavait  cru  jusqu'è  ces  derniers  temps,  mais  qu*elles  décomposent  au 
contraire  eet  hydrogène  sulfuré  en  faisant  d'abord  subir  k  ce  composé  un 
premier  degré  d'oxydation,  qui  met  du  soufre  en  liberté.  Puis,  dans  un  second 
degré  d'oxydation,  elles  transforment  ce  soufre  en  acide  sulfurique,  qui 
est  éliminé  k  Tétat  de  sulfate,  principalement  k  Tétat  de  sulfate  de  chaux. 
En  Tabsence  d*hydrogène  sulfuré,  elles  ne  tardent  pas  k  périr.  Dans  les 
miUeux  oü  du  sulfate  de  chaux  est  associé  èi  des  matières  organiques  putres- 
cibles,  Taction  réductrice  qui  accompagne  Ia  putréfaction  change  Ie  sulfate 
en  sulfure;  ce  dernier  dégage,  sous  Tinfluence  des  acides,  de  Thydrogène 
sulfuré  qui  rend  Ie  milieu  propre  au  développement  des  Sulfobactéries. 

Parroi  les  Bactériacées  thiogènes  incolores,  les  unes  sont  représentées  par  des 
filaments  libres,  mobiles  et  flexibles,  telles  que  les  Beggiatoa;  les  autres  sont 
constituées  par  des  filaments  fixés  par  un  bout  et  immobiles,  qui  se  divisent  k 
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un  moment  domié  en  un  ceriain  nombre  de  irongons,  devenant  mobiles  en 
sortant  de  la  gaine  qui  les  enveloppe,  pour  se  fixer  ensuite  èi  leur  tour  ( Thio- 
thrix).  Ces  deux  genres  sont  voisins  des  Oscillaires. 

Les  Bactériacées  thiogènes  rouges  sont  plus  nombreuses  et  plus  variées.  Le 
cloisonnement  peut  avoir  lieu,  suivant  les  genres,  dans  une,  deux  ou  trois 
directions.  Leur  histoire  est  d'ailleurs  encore  incomplete. 

On  sait  aussi  qu*une  Bacterie  colorée  (Micrococcus  prodigiosus,  Bacillus  pyo- 
cyaneus^  etc),  peut  cesser  de  produire  sa  matière  colorante,  suivant  les  milieux 
et  les  conditions  de  la  culture.  En  outre,  une  Bacterie  qui  par  exemple  donne 
naissance  k  plusieurs  pigments,  peut  ne  les  produire  qu'isolément  et  k  Texclu- 
sion  Tun  de  Tautre  dans  certains  milieux.  Le  microbe  du  pus  bleu  fabrique  nor- 
malement  de  la  pyocyanine  et  une  substance  fluorescenle  verdAtre.  Or,  Gessard 
a  constaté  que  l'albumine  et  le  bouillon  sont  nécessaires  k  la  fonction  fluoresci- 
gêne,  sans  exclure  la  fonction  pyocyanogène,  tandis  que  la  peptone  exclut  la 
première  d*une  fagon  absolue  et  convient  particulièrement  k  la  seconde.  On 
conQoit  dès  lors  la  possibilité  de  créer  des  races  incolores  ou  colorées,  compa- 
mbles  k  celles  qu'on  obtient  dans  Tatténuation  des  virus.  Dans  ce  demier  cas. 
Pasteur  s'est  assuré  «  qu*il  n'existe  pas  de  correspondances  morphologiques 
entre  le  parasite  et  les  diverses  virulences  qu*il  accuse ;  les  cultures  sont  pareilles 
sous  tous  les  rapports  ».  Avec  la  bactéridie  charbonneuse,  ces  virulences  sont 
fixées  dans  la  spore,  qui  assure  dans  le  temps  la  stabilité  des  races  correspon- 
dantes.  —  On  n'ignore  pas  non  plus  combien  les  modes  d'alimentation  des 
germes  agissent  sur  la  sécrétion  des  diastases.  Vignal  a  étudié  ce  cöté  de  la 
question. 

La  phosphorescence  s'observe  chez  plusieurs  Bactéries  que  Ton  a  réunies 
peut-étre  k  tort  dans  un  genre  spécial  (Photobacterium),  Cohn  donna  le  nom 
de  Micrococcus  phosphoreus  k  la  première  espèce  connue,  celle  qui  rend  le 
poisson  phosphorescent.  Les  Photobactéries  vivent  parfois  en  parasites  dans 
le  corps  de  divers  Crustacés  amphipodes,  qui  deviennent  tout  entiers  phospho- 
rescents.  Giard  a  pu  les  inoculer  aussi  k  des  Isopodes  terrestres  (Cloporte,  etc). 
Cultivées  dans  du  bouillon  de  poisson  k  Teau  de  mer  gélatinée  ou  gélosée,  les 
Bactéries  phosphorescentes  ofTrent  toutes  des  états  mobiles ;  elles  émettent  des 
radiations  lumineuses  formées  de  jaune,  de  vert  et  de  bleu.  Jusqu'è  présent, 
ou  ne  connalt  pas  leurs  spores.  La  phosphorescence  est  un  des  efTets  de  la 
combustion  respiratoire;  elle  est  donc  liée  èi  la  présence  de  Toxygène  libre. 
Comme  elles  nesécrètent  ni  amylase,  ni  invei'tine,  ni  lactase,  Tamidon  soluble, 
le  sucre  de  canne  et  la  lactose  ne  peuvcnt  servir  k  leur  nutrition.  Si  on  leur 
donne  comme  aliment  carboné  un  de  ces  corps,  elles  cessent  d*étre  lumi- 
neuses. Mais  si,  dans  une  culture  de  Photobacterium  pfwsphorescenSy  par 
exemple,  renfermant  Tun  de  ces  mêmes  hydrates  de  carbone,  on  introduit  ime 
cellule  quelconque  sécrétant  une  diastase  capable  de  le  dédoubler,  aussitót  le 
Photobacterium  se  développe  et  brille  en  ce  point :  de  Ik  une  methode  élégante 
pour  juger  si  une  cellule  donnée  sécrète  ou  non  de  l'invertine,  de  Tamylase 
OU  de  la  lactase. 

La  plupart  des  autres  Bactériacées  produisent,  au  contraire,  des  diastases 
variées,  qui  hydratent  et  dédoublent  Tamidon,  la  cellulose,  Turée,  Tacide 
hippurique,  les  matières  albuminoTdes,  etc.  Une  méme  espèce  peut  sécrétar 
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plusieurs  diastases,  ou  étre  k  la  fois  chromogène  et  diastasigène  {Micrococcus 
prodigiosits^  etc),  ou  photogène  et  diastasigène  {Photobacterium  lumino- 
swtn,  etc). 

D'autres  encore  provoquent  dans  les  substances  organiques  dont  elles  se 
nourrissent  des  transformations  qui  ne  peuvent  se  rattacher  k  Taction  des 
diastases,  ni  par  suite  s'opérer  en  dehors  de  la  présence  même  de  la  plante  : 
ce  sont  les  Bactériacées  ferments  proprement  dites,  et  Ie  mot  fermentations 
doit  étre  limité  aux  transformations  qui  consistent  tantöt  dans  des  phénomènes 
d'oxydation,  tantöt  dans  des  phénomènes  de  réduction,  tantöt  dans  des  phé- 
nomènes de  dédoublement,  sans  oxydation  ni  réduction. 

De  même  que  celles  qui  déterminent  les  fermentations,  les  Bactériacées 
pathogènes  des  animaux  sont  trop  connues  pour  qu'il  y  ait  lieu  d*en  parier  ici. 
Quant  k  celles  qu*on  a  découvertes  chez  les  végétaux,  on  sait  encore  bien  peu 
de  chose  k  leur  égard. 

Les  racines  des  Légumineuses  sont  toujours  pourvues  de  tubercules  renfer- 
mant  un  organisme  particulier,  qui  pullule  d'abord  dans  Ie  protoplasme  pariétal 
des  cellules  et  que  nombre  d'auteurs  ont  étudié.  Les  transformations  qui  se 
manifestent  dans  Ie  tissu  des  tubercules  sont  si  in^olites  que,  pendant  long- 
temps,  on  n'a  pu  nettement  distinguer  ce  qui  appartient  k  la  plante  et  ce  qui 
constitue  Félément  surajouté.  Il  plane  encore  quelque  incertitude  sur  la  posi- 
lion  systématique  du  parasite,  que  certains  auteurs  appellent  Bacillus  radici- 
cola,  en  Ie  plagant  dans  La  categorie  des  microbes,  tandis  que  d*autres  Ie 
rapprochent  des  Champignons.  Dans  les  tissus  envahis,  Ie  parasite  cesse  bien- 
löt  de  croltre;  chacune  de  ses  cellules  grandit  alors  beaucoup,  en  se  déformant 
et  en  revêtant  un  aspect  bizarre;  en  même  temps,  elle  est  Ie  siège  d'une  accu- 
mulation  de  matières  albuminoïdes  qui  Ia  rendent  opaque.  Toutes  les  cellules 
du  parasite  ainsi  déformées  meurent,  laissant  la  masse  centrale  du  tubercule 
remplie  de  leurs  cadavres. 

Un  phénomène  remarquable,  jusqu'ici  sans  exemple,  paratt  corrélatif  de 
cette  végétation  maladive.  Le  parasite,  en  efTet,  assimile  Tazote  gazeux  du  sol 
et  de  Tatmosphère;  de  sorte  que  les  nodosités  des  racines  deviennent  pour  la 
Légumineuse  des  réserves  albuminoïdes  qui  lui  permettent  ensuite  de  croltre 
dans  un  sol  pauvre  en  azote  combine  ou  même  entièrement  dépourvu  d'azote 
combine.  Si  les  tubercules  se  détruisent  dans  le  sol,  ils  renrichissent  en 
matières  organiques  azotées. 

Ce  qui  paratt  prouver  que  l'assimilation  de  Tazote  libre  de  Tair  est  un  phé- 
nomène pathologique  corrélatif  de  la  déformation  et  de  la  mort  de  Torga- 
nisme  étranger  k  la  plante,  c'est  la  fagon  dont  eet  organisme  se  comporte 
quand  on  le  cultive  sur  de  la  gelatine  imprégnée  d'une  décoction  des  tissus 
de  la  Légumineuse  :  dans  ce  cas,  il  s'accrott  k  la  surface,  parce  qu'il  est 
aérophile,  en  affectant  des  formes  normales;  mais  aussi  il  n*assimile  pas 
Vazote  libre  de  Tair.  Ce  serait  donc  un  parasite  facultatif,  qui  devient  un  auxi- 
liaire  indispensable  de  son  höte,  en  lui  foumissant  une  alimentation  azotée 
sans  laquelle  il  pourrait  périr. 

D*autres  microbes  peuvent  également  déterminer  chez  quelques  plantes  des 
lumeurs  ou  tubercules  dont  la  genese  est  variable.  Dans  la  txtberculose  de 
rOIiiner,  les  Bactéries  détruisent  les  tissus  qu'elles  abordent;  maisi  en  même 
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temps,  les  cellules  voisines  se  multiplient  d*une  fagon  désordonnée  ei  ne 
tardent  pas  k  dégénérer  pour  devenir  k  leur  tour  la  proie  des  microbes. 
L*action  de  ces  derniers  est  Irop  destructive  pour  permeltre  aux  tumeurs 
d'atteindre  une  taille  considérable  :  elles  se  ramollissent  progressivement,  k 
partir  du  centre  occupé  par  la  masse  mucilagineuse  du  parasite. 

Le  Pin  d'Alep  produit  quelquefois  des  excroissances  dont  la  genese  est 
toute  différente.  Les  bacilles  ne  traversent  pas  les  parois  des  éléments 
vivants;  aussi  leur  faut-il  un  introducteur  pour  pénétrer  jusqu'èi  la  zone  géné- 
ratrice  des  tissus  ou  jusqu'èi  la  moelle.  Cet  introducteur  paratt  étre  un  insecte 
capable  de  plonger  profondément  son  sugoir  et  d'inoculer  du  même  coup  le 
microbe  dont  il  a  infecté  ses  stylets  en  visitant  des  lésions  semblables.  Le 
parasite  se  développe  èi  Textérieur  des  cellules,  dont  il  surexcite  la  vitalité.  Ces 
cellules  reviennent  k  Tétat  embryonnaire,  se  divisent  activement  pour  produire 
les  excroissances.  Le  bacille  a  donc  une  action  directe  sur  les  éléments  vivants; 
mais  cette  action  n'est  pas  destructive :  elle  constitue  une  symbiose  locale.  Le 
parasite  joue  le  même  röle  que  les  larves  d'insectes  dans  la  production  des 
galles  des  plantes  ou  cécidies ;  c'est  pourquoi  Vuillemin  a  donné  èi  ces  excrois- 
sances le  nom  de  Bactériocéddies, 

Signalens  encore,  k  propos  des  maladies  microbiennes  des  plantes,  une 
observation  récente  d'après  laquelle  le  diplocoque  découvert  par  Pasteur  dans 
la  Flacherie  des  vers  k  soie  produirait  des  taches  noires  sur  les  feuilles  du 
mürier.  La  maladie  de  la  plante  et  de  Tanimal  serait  causée  par  un  agent 
commun  et  transmissible  de  Tun  èi  Tautre.  La  possibilité  de  semblables  migra- 
tions  ouvre  des  horizons  tout  nouveaux  k  Tétiologie  des  maladies  des  animaux 
et  peut-étre  des  maladies  humaines.  Cette  supposition  se  trouverait  confirmée 
par  les  observations  de  Liebmann  qui,  après  avoir  inoculé  Tactinomycose  k 
des  végétaux,  a  vu  ce  champignon  puUuler,  et  s'étendre,  en  offrant  une 
vitalité,  une  virulence  qu'il  perd  chez  Thomme. 

Ce  rapide  aperQU  de  Torganisation  et  du  mode  d*existence  des  Bactéries  va 
nous  permettre  de  mieux  saisir  leurs  affinités  naturelles,  en  grande  partie 
masquées  par  un  mode  de  nutrition  semblable  k  celui  des  Champignons. 

Tous  les  organismes  sans  chlorophylle  ont  besoin  pour  se  aourrir  de  sub- 
stances  organiques  précédemment  élaborées  et  contenant  du  carbone  en  combi- 
naison,  mais  ce  carbone  qui  leur  est  nécessaire  ne  peut  leur  étre  foumi, 
comme  il  Test  aux  plantes  vertes,  par  Tacide  carbonique  de  Fair.  De  ce 
manque  de  chlorophylle  découlent,  pour  les  Bactéries  comme  pour  les  Cham- 
pignons, des  propriétés  physiologiques  spéciales,  qui  ne  suffisent  pourtant  pas 
k  les  faire  classer  dans  un  même  groupe. 

Le  caractère  distinctif  le  plus  saillant  des  Algues  comparées  aux  Champi- 
gnons consiste  dans  la  présence  de  la  chlorophylle  soit  pure,  soit  plus  ou 
moins  masquée  par  un  pigment  surajouté,  qui  leur  permet  de  décomposer 
Tacide  carbonique  de  Fair.  Mais,  de  même  qu*on  observe  Qk  et  lèi  parmi  les 
Phanérogames  des  espèces  dépourvues  de  chlorophylle  qu'aucun  botaniste 
ne  songerait  èi  placer,  pour  ce  seul  moiii,  dans  une  classe  èi  part,  et  qu*on  laisse 
avec  raison  dans  le  groupe  auquel  elles  se  rattachent  par  Tensemble  de  leurs 
caractères  morphologiques ;  de  même  les  Bactéries  se  rattachent  incontesta- 
blement  k  ces  Algues  inférieures  auxquelles  on  donne,  en  raison  de  Ia  couleur 
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de  leur  pigment,  Ie  nom  de  Cyanophycées  :  au  point  de  vuc  morphologique, 
considérer  les  Bactéries  comme  des  Champignons  serail  aussi  peu  scieniifique 
que  de  grouper  ensemble  les  Oiseaux  et  les  Chauve-souris,  sous  prëtcxfe  qiio 
ces  êtres  possèdent  en  commun  la  faculté  de  volcr. 

Dans  Tétat  actuel  de  nos  connaissances,  Tordre  des  Algues  cyanophycéca 
peut  être  subdivisé  en  deux  families,  suivant  que  la  reproduclion  a  lieu  poi 
kystes,  c'est-èi-dire  par  des  cellules  ordinaires  du  corps  de  la  plantc  qui  épais- 
sissent  leur  membrane  pour  passer  k  Tétat  de  vie  latente,  en  constituant  ce 
qu*on  peut  appeler  des  arthrospores;  ou  bien  par  spores  vraies,  c'est-èi-dire 
par  formation,  èi  l'intérieur  d'une  cellule  végétative,  d'une  nouvelle  cellule 
pourvue  d'une  membrane  propre  et  dont  la  mise  en  libertó  a  lieu  par  destruc- 
lion  de  la  membrane  primitive.  La  première  familie  a  regu  Ie  nom  de  Nosto- 
cacées,  la  seconde  celui  de  Bactériacées. 

Mais  il  faut  remarquer  de  suite  que  la  limite  de  ces  deux  families  est  incer- 
laine,  car,  d'une  part,  les  spores  endogènes  sont  encore  inconnues  dans  bon 
Dombre  de  Bactériacëes,  et,  d'autre  part,  il  est  possible  que  la  formation  des 
kystes  ou  arthrospores,  signalée  exceptionnellement  et  dans  certaines  condi- 
tions  de  milieu,  se  produise  également  dans  Tévolution  normale  de  plusieurs 
d'entre  elles. 

Le  mode  de  végétation  a  aussi  sa  valeur  pour  Ia  systématique.  Unicellulairc 
OU  pluricellulaire,  le  Champignon  se  cloisonne  dans  une  seule  direction ;  les 
cellules,  quand  elles  ne  s'isolent  pas  les  unes  des  autres,  forment  des  filaments 
continus  ou  articulés  èi  croissance  terminale,  qui  peuvent  se  ramifier  et  s*en- 
chevêtrer  en  un  feutrage  plus  ou  moins  dense,  ressemblant  èi  un  parenchyme 
vrai,  mais  qui,  en  réalité,  n'est  qu'un  pseudo-parenchyme.  Chez  les  Bactéries. 
qui  pour  la  plupart  se  cloisonnent  dans  une  seule  direction,  même  quand  elles 
forment  des  zooglées,  on  observe  en  plus  dans  quelques  cas,  ainsi  qu'on  Ta 
déjè  fait  remarquer,  uü  cloisonnement  dans  deux  ou  trois  directions,  comme 
chez  les  autres  Algues ;  le  corps  du  Bacterium  merismopcBdioides,  ou  celui  d'un 
Sarcinay  doil  être  considéré  comme  un  parenchyme  vrai. 

Cohn,  après  avoir  dësTannée  1855  et  plus  tard  avec  plus  de  précision,  en  1872, 
fait  sortir  définitivement  les  Bactéries  du  rëgne  animal,  oü  quelques-uns  les 
plagaient  encore,  puis  de  la  classc  des  Champignons  oü  les  rangeaient  Ia  plu- 
part des  auteurs  qui  n'en  faisaient  pas  des  animaux,  a  donné,  en  1875,  une  clas- 
sification  dans  laquelle  il  disposait  parallëlement  les  genres  de  Bactériacëes  et 
eeux  des  Algues  inférieures  pourvues  du  pigment  vert-bleu  caractéristique  des 
Cyanophycées.  Car,  d'une  part,  un  bacille  coloré  ne  diffèrepas,  génériquement, 
d'un  bacille  incolore ;  d'autre  part,  un  Leuconostoc  ne  diffère  pas  non  plus 
génériquement  d'un  Nostoc  coloré.  Pour  perdre  leur  chlorophylle,  Ie  Leuco- 
nostoc et  les  Beggiatoa  ne  se  rapprochent  pas,  en  effet,  autant  qu'on  pourrait  Ic 
croire,  des  autres  Bactéries. 

La  base  la  plus  rationnelle  pour  la  classification  des  Algues  inférieures,  dont 
les  Bactéries  font  partie,  paratt  être  la  considération  des  spores,  qui  peuvent 
êlre,  comme  on  l'a  vu,  des  arthrospores  ou  des  spores  endogènes.  Parmi  les 
organismes  è  arthrospores,on  trouve  quelques  êtrcsspëciaux,  sans  chlorophylle 

(Leuconostoc,  Beggiatoa,  etc.) ;   ceux  qui  produisent  des  spores  endogènes 

comprennent  les  Bactéries  proprement  dites.  Au  point  de  vue  purement  bota- 
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nique,  il  estlogique  de  respecter  les  aflfinités  naturelles  fondées  sur  la  morpho- 
logie  et  de  ne  pas  réunir  dans  un  même  groupe  tous  les  organismes  qui  fonc- 
tionnent  de  la  même  fagon.  Mais,  au  point  de  vue  biologique,  cette  distinc- 
tion  perd  de  son  importance,  et  il  n'y  a  aucun  inconvénient  èi  donner,  par 
exemple,  Ie  nom  de  Schizophytes  k  toutes  les  Bactéries  sans  chlorophylle.  C'est 
en  partie  k  cette  idéé  que  s*est  arrêté  Cohn ;  c'est  aussi  la  maniere  de  voir 
adoptée  par  de  Bary. 

Une  question  d*une  haute  importance  depuis  longtemps  agitée  et  diversemenl 
résolue,  concernant  Tespèce  et  ses  variations,  n*a  encore  rien  perdu  de  son 
actualité.  Si  Texistence  d'espèces  distinctes  n'est  pas  discutable,  en  revanche 
les  naturalistes  sont  partag^  au  sujet  de  la  variabilité  plus  ou  moins  grande 
des  formes  bactériennes. 

On  sait  que  Tespèce  est  constituée  par  Tensemble  des  individus  et  des  généra- 
tions  qui  présentent  une  évolution  toujours  semblable  et  se  répétant  périodi- 
quement.  Les  espèces  différentes  se  comportent  différenmient  dans  les  stades 
successifs  de  leur  complet  développement.  Si  les  mêmes  formes  se  succèdent 
avec  des  variations  individuelles  sans  importance,  les  espèces  sont  uni formes. 
Un  grand  nombre  de  Bactéries  en  fournissent  des  exemples.  Il  en  est  encore 
de  même  pour  la  plupart  des  plantes  et  des  animaux  supérieurs  que  Ton  envi- 
sage  comme  constants  de  forme,  bien  qu*ils  passent  de  Toeuf  k  Tétat  adulte  par 
un  tres  grand  nombre  de  formes.  D*autres  espèces  sont  polymorphes  ou 
variables  quant  aux  formes.  EUes  peuvent  prendre,  dans  des  organes  de  même 
nom,  des  formes  tres  différentes  soit  par  Taction  de  causes  extérieures  connues 
et  qu'on  peut  réaliser  èi  volonté,  soit  par  Taction  de  causes  internes  qui  ont 
échappé  jusqu*ici  k  toute  analyse. 

Un  exemple  de  Tinfluence  des  causes  extérieures  nous  est  foumi  par  diverses 
Mucorinées  et  en  particulier  par  Ie  Mucor  racemosus.  A  la  surface  des  milieux 
nutritifs,  Ie  thalle  ou  mycélium  de  ce  champignon  est  filamenteux  et  rami- 
Gé  un  tres  grand  nombre  de  fois  ;  par  contre,  k  Tintérieur  d'un  liquide  sucré, 
les  branches  se  découpent  et  se  désarticulent  en  cellules  semblables  èi  celles  de 
la  levure  de  bière,  qui  se  multiplient  par  bourgeonnement  comme  ces  demières 
et  qui,  si  Ie  sucre  est  du  glucose,  Ie  font  fermenter  en  donnant  de  Talcool.  Il 
y  a  donc  ici  une  différence  tres  grande  entre  les  deux  formes  d'une  même 
espèce ;  mais  la  seconde  ne  tarde  pas  k  faire  place  k  la  première  dés  que  les 
conditions  qui  la  font  apparattre  viennent  k  cesser.  Pour  les  rapporter  Tune  et 
Tautre  èi  une  seule  et  même  espèce,  il  est  nécessaire  de  considérer  d'oü  elles 
viennent,  comment  elles  se  développent  et  de  quelle  fagon  elles  retoument  au 
point  de  départ.  Ailleurs,  Ie  polymorphisme  n*a  plus  les  mêmes  causes  et 
se  manifeste  dans  des  conditions  extérieures  semblables  :  c*est  ainsi  qu'une 
même  branche  du  Mürier  k  papier  peut  porter  des  feuilles  entièrement  dissem- 
blables. 

Cohn  a  fondé  sa  classification  sur  Textrême  simplicité  des  formes  bactériennes^ 
sur  un  monomorphisme  relativement  constant.  Les  formes  végétatives  lui  ont 
servi  k  distinguer  les  genres  {MicrococcuSyBcu:terium,Bacillus^Spirillum,elo.), 
Mais  il  est  bon  de  remarquer  èi  ce  sujet,  parce  qu'on  a  trop  souvent  méconnu 
ridée  directrice  de  cette  classification,  que  ce  botaniste  n'a  pas  voulu  donner 
autre  chose  qu'un  groupement  provisoire  et  qu'il  a  expressément  laissé  de  cóté 
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la  question  de  savoir  si  les  genres  et  les  espèces   <  d'après  la  forme  >  corres- 
pondent  réellement  aux  genres  et  aux  espèces  qu'on  observe  dans  la  nature 

On  sait  comment,  en  opposition  avee  les  idees  de  Cohn,  d'autres  auteurs, 
et  en  premier  lieu  N^egeli,  mirent  complètement  en  doute  Texistence  d'espèces 
distinctes  chez  les  Bactéries.  Dans  cette  maniere  de  voir,  les  formes  observées 
proviennent  les  unes  des  autres  par  une  série  de  variations  successives ;  et,  ce 
qui  est  plus  grave,  la  fonction  physiologique  est  également  variable,  ces 
mémes  formes  pouvant  provoquer  toutes  les  fermentations  et  toutes  les  ma- 
ladies  infectieuses.  Cette  theorie,  déjèi  en  contradiction  avec  les  espériences  de 
Pasteur,  regut  un  important  développement  dans  les  travaux  de  Billroth,  qui 
cnit  pouvoir  réunir  toutes  les  formes  dans  une  même  et  unique  espèce :  Ic 
Coccobacteria  septica.  Mais  Ie  succes  de  la  doctrine  ne  fut  pas  de  longue  durée. 
On  reconnut  qu'il  existe  des  unités  biologiques  auxquelles  on  doit  attribuer  Ic 
caractère  d'espèces ;  elles  peuvent  toujours  étre  distinguées  quand  on  a  bien 
soin  de  suivre  toute  leur  évolution.  Beaucoup  de  Bactéries  se  sont  ainsi  mon- 
Irées  relativement  uniformes  ;  mais  plus  elles  sont  simples  et  petites,  plus  il 
est  difficile,  on  Ie  congoit,  de  caractériser  les  espèces. 

Dans  ces  demières  années,  la  question  entra  dans  une  nouvelle  phase.  Toul 
en  admettant  la  possibilité  de  fondér  des  espèces  en  prenant  pour  base  des 
caractères  morphologiques,  Zopf  s*attaqua  k  la  délimitation  des  genres  de  la 
classification  de  Cohn  et  èi  la  theorie  de  la  constance  des  formes  bactériennes. 
Ayant  observé,  dans  quelques  espèces,  des  stades  de  développement  rappelant 
les  formes  caractéristiques  des  genres  de  Cohn,  il  en  conclut  que  ces  genres 
ne  sont  que  des  stades,  des  formes  végétatives  d'espèces  polymorphes.  En 
réalité,  Zopf,  qui  n'avait  d'ailleurs  vu  un  polymorphisme  que  dans  quelques 
Bactéries  {Beggiatoa  alha^  B,  roseo-pevsicina^  Cladothrix  dichotoma,  etc),  se 
pressa  beaucoup  trop  de  conclure  de  celles  qu'il  avait  étudiées  k  Fensemble 
du  groupe,  et  d'affirmer  que  «  la  theorie  de  la  constance  des  formes  bacté- 
riennes de  Cohn  n'avait  qu'un  intérêt  historique  ».  A  Thypothèse  du  développe- 
ment compliqué  des  espèces,  il  ajouta  celle  de  la  t  variabilité  suivant  Ie  milieu  ». 
D'après  ses  recherches,  un  Beggiatoa  ou  un  Cladothrix  peut  revêtir  normale- 
ment  toutes  les  formes  caractéristiques  des  genres  de  Cohn,  changer  son 
mode  de  végétation  suivant  les  conditions  d'existence,  et,  par  suite,  oiTrir  un 
polymorphisme  fort  étendu.  Malheureusement,  il  omit  de  faire  connattre  les 
conditions  précises  de  la  variabilité,  laissa  subsister  des  doutes  sérieux  sur  la 
pureté  de  ses  cultures  et  ne  foumit  en  aucune  fagon  la  preuve  de  la  conti- 
Duité  des  formes  aux  divers  stades  du  développement. 

Comme  on  avait  remarqué,  dans  nombre  de  cas,  des  variations  morpholo- 
giques qui  paraissent  peu  conformes  k  Topinion  de  Cohn,  la  maniere  de  voir 
de  Zopf  pouvait  sembler  rationnelle.  Mais  on  ne  réfléchissait  pas  assez  k  ce 
fait,  que  Ie  monomorphisme  de  Cohn  ne  doit  pas  étre  confondu  avec  l'isomor- 
phisme ;  jamais  eet  auteur  n*a  prétendu  que  Tespèce  püt  étre  caractérisée  par 
une  forme  géométrique  fixe.  D*autre  part,  on  ne  distinguait  pas  suffisamment 
Ie  polymorphisme  normal  du  polymorphisme  obtenu  dans  des  conditions 
expérimentales  particulières. 

Lc  polymorphisme  expérimental  n'avait  d'ailleurs  pas   encore  été   établi 
d  une  fagon  aussi  nette  qu'il  l'a  été  plus  tard  par  Guignard  et  Charrin,  avec 

TRATTÉ  DE  MÉDEaNE.  ^  l,  % 
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Ie  Bacillus  pyocyaneiis,  dont  la  culture  fournït,  dans  des  milieux  appropriés, 
des  variaÜons  de  formes  qu'OD  peut  reproduire  &  coup  sfir,  et  qui  embrasseol 
prcsque  toules  les  formes  connues  chez  les  autres  microbes.  Ces  variations, 
réalisées  k  l'aide  d'antiseptiquea  ou  de  bien  d'autres  ageuls,  sont  repré- 
seotées  eo  partie  daos  la  figure  1.  Cct  organisme  peut  offrir  k  volonlé  l'aspcct 
de  microcoque,  bactérium,  bacille,  filament,  vibrion,  spirille,  sans  changer 
spécifiquement :  la  preuve,  c'est  que  l'uae  quelconque  de  ces  formes,  reportée 
dans  un  bouillou  oormal,  reprend  aussitöl  les  caractëres  morpholofipques  et 
physioiogiques  normaux  du  bacille.  II  n'y  a  doDC  pas  transformation  d'espèce, 
et  1'on  a'a  pas  encore  pu  fixer  une  des  formes  en  question  d'une  fa^oo  per- 
manecte  et  défiaitive.  Les  variations  indiquéea  sout  la  conséquence  des  chan- 


gcmeuts  de  milieu ;  ellea  doivent  «tre  considérées,  dans  l'appréciatioD  des 
formes  sp(*cifiques,  comme  anormales.  Les  agents  qui  les  produisent  (oaphtol, 
créosote,  acidcs  salicylique,  borique,  alcool,  etc,),  s' opposant  k  la  pullulatioa 
du  microbe,  la  furme  filamenleuse,  par  cxemple,  nest  que  la  conséquence  du 
ralcntissement  de  Ia  végétation  et  de  la  disparition  plus  ou  moins  complete  du 
cloisounement.  Les  modificalions  de  forme  s'accompagnenl  de  changemeuts 
dans  les  proprirflës  physiologiqucs.  Quelques  faits  du  mCme  genre  ont  déjk 
été  observés,  notammenl  pour  Ie  charbon,  dont  la  bacléridie  Irès  courte  dans 
les  capillairea  d'un  animal  charbonneux,  alors  qu'cUe  est  k  son  maximum  de 
virulence,  est  au  contraire  longue  chez  l'animal  inoculé  avcc  une  culture  attë- 
nuée.  Wasserzug,  Roger,  Metchaikoff,  etc,  ont  obtenu  des  résultats  analogues 
rclativemcnt  aux  formes.  Chnuveau  a  mis  en  évidence  les  limites  dans  les- 
quclles  se  meuvent  les  changemcnis  d  aspect  de  la  bactéridic.  Roux  a  étudié 
cct  te  bacli'ridie  dépourvue  de  spore  s. 

La  connaissance  du  polymorphïsme  expörimental  et  de  son  étendue  permet 
de  concevoir  faciloment  l'exislcnce  des  variations  qu'on  observe  assez  souvent 
dnns  l'organisme  animal,  variations  que  la  prudence  ne  permettait  pas,  au 
di^iiut.  de  rapporier  ii  une  m<»me  esp^cc.  Ce  polymnrphisme  expérimental,  que 
l'o»  peut  appeier  anornial,  doit,  on  loul  cns,  Clre  soigneusement  dislingué 
1u  polymorphisme  normal.  Ce  dernicr  est  vigoureusement  combattu  aujour- 
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d'hui  par  Winogradsky  pour  les  espèces  mêmes  étudiées  par  Zopf,  lesquelles 
se  sont  désagrégées  en  un  grand  nombre  d'espèces  nullement  polymorphes. 
En  réalité,  Zopf  a  confondu  sous  les  noms  de  Beggiatoa  alba  et  de  Beggiatoa 
roseo-persidna,  deux  groupes  d'organismes  tout  différents ;  Ie  Cladothrix 
dichotoma  ne  présente  pas  davantage  Ie  développement  compliqué  qui  lui  est 
assigné  par  ce  demier  observateur.  Pour  Winogradsky,  il  n'existe  chez  les 
Bactéries  aucun  cas  de  polymorphisme  qui  soit  irréfragablement  constaté ;  il 
est  vrai  qu'il  a  soin  d'ajouter  qu'il  n'y  a  aucune  raison  de  croire  qu*on  n'en 
Irouvera  pas,  ce  qui  ne  Tempêche  pas  de  mettre  en  doute  Texactitude  des 
résuUats  publiés  récemment  par  Metchnikoff  sur  un  parasite  des  Daphnies,  Ie 
Sptrobactllus  Cienkowskii. 

L'affirmation  de  Winogradsky  nous  paratt  trop  absolue.  Il  ne  remarque 
peut-étre  pas  assez  que  les  Bactéries  parasitaires  sont  placées  dans  d*autres 
conditions  végétatives  que  les  Sulfobactéries,  qu'il  a  d'ailleurs  si  bien  étudiées, 
et  que,  par  Ie  fait  même  des  troubles  ou  des  maladies  qu'elles  occasionnent,  les 
conditions  sont  plus  ou  moins  changées.  S'il  a  raison  d'insister  sur  ce  point, 
que  «  Ie  seul  chemin  présentant  des  garanties  de  süreté  absolue  dans  l'étude 
morphologique  des  organismes  inférieurs  est  Tobservation  directe  des  phéno- 
raènes  du  développement  dans  leur  continuité  »,  on  peut  néanmoins  objecter 
que,  dans  ces  conditions,  Ludwig  Klein  vient  d'observer,  chez  Ie  Bacilhtë 
aUantoideSy  un  polymorphisme  qu'il  ne  semble  pas  permis  de  révoquer  en 
doute  et  qui  consiste  en  cc  que,  dans  les  marnes  conditions  de  milieu,  des 
bacilles  d'abord  réunis  bout  h  bout  se  divisent  en  formant  ensuite  des  chape- 
lets  de  microcoques,  qui  conservent  l'orientation  des  bdtonnets  primitifs  en 
passant  finalement  è  l'état  de  zooglées. 

Il  peut  donc  exister  des  Bactéries  polymorphes,  comme  il  y  a  des  Algues  et 
des  Champignons  polymorphes  :  admcttre  ce  fait,  ce  n'est  nullement  accepter 
les  théories  erronées  dont  il  a  été  qucstion  plus  haut. 

On  rencontre  chez  i'homme  bien  d'autres  parasites  que  les  microbes ;  tcls 
sont  les  nématodes,  les  trématodes,  la  trichine,  etc. ;  ce  dernier  est  particulière- 
ment  interessant,  en  ce  sens  qu'il  donnc  naissance  h  une  véritable  maladie 
générale  simulant  la  dothiénentéric,  la  néphrite  infcctieuse,  etc.  De  méme  la 
Glaire  du  sang  fait  songer  è  des  rapprochcments  avec  les  hématozoaires,  ceux 
de  Laveran  surtout,  hématozoaires  que  Ie  plus  grand  nombre  des  auteurs  ratta- 
chent  aux  Coccidies,  dont  nous  devons  dire  quelques  mots. 

Les  Coccidies  font  partie  des  Psorospermies,  parmi  lesquelles  Balbiani  dis- 
lingue  quatre  groupes  : 

Les  Psorospermies  oviformes  ou  coccidies; 
Les  Sarcosporidies  ou  psorospermies  dos  muscles ; 
Les  Myxosporidies  ou  psorospermies  des  poissons; 
Les  Microsporidies  ou  psorospermies  des  arlhropodes; 

Ces  Psorospermies  constituent,  avec  les  Grégarines,  les  Sporozoaires  de 
Leuckarl. 

Les  Coccidies,  découvertes  par  Halle  dans  Ie  foie  du  lapin,  onl  été  rencon- 
Irées  chez  Thomme  et  plusieurs  mammifères,  chez  les  oiseaux,  les  batraciens, 
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les  moUusques,  les  ariiculés.  —  Pendant  leur  période  d*accroissement,  elles 
sont  constituées  par  de  petiies  masses  de  protoplasme  granuleux,  munies  d'un 
noyau  plus  ou  moins  visible.  Chaque  masse  vit  Ie  plus  souvent  en  parasite  dans 
une  cellule ;  k  la  période  de  reproduction,  elle  s*entoure  d*une  membrane,  se 
transforme  en  un  kyste,  dont  Ie  contenu  va  foumir  un  cbiffre  variable  de 
spores,  éléments  donnant  naissance  k  des  corps  falciformes,  qui  pénètrent 
dans  les  cellules  et  deviennent  des  Coccidies  adultes. 

En  se  basant  sur  la  quantité  de  ces  spores  kystiques,  Aimé  Schneider  a 
divisé  ces  Coccidies  en  trois  catégories  : 

^^  Les  Monosporés.  Le  contenu  du  kyste  se  reduit  en  une  seule  spore. 

2**  Les  Oligosporés.  Le  contenu  du  kyste  se  convertit  en  un  nombre  con- 
stant  et  défini  de  spores  :  deux,  quatre. 

3«  Les  Polysporés.  Le  contenu  du  kyste  se  dédouble  en  un  nonibre  consi- 
dérable  de  spores. 

L'espèce  la  plus  interessante  est  le  Coccidium  oviforme  du  Lapin,  connu 
depuis  longtemps,  habitant  ordinairement  le  foie  de  eet  animal.  Chez 
rhomme,  Kjellberg,  Eimer  et  Dressler,  Grassi,  Rivolta,  Gubler,  Virchow, 
Lindemann,  etc,  ont  rencontre  ces  parasites.  Dans  ces  derniers  temps,  on  a 
voulu  leur  faire  jouer  un  róle  encore  assez  mal  précisé ;  c*est  du  reste  pour 
ce  motif  que  nous  sommes  entrés  dans  quelques  détails,  sur  lesquels  nous 
reviendrons. 

Neisser  en  a  signalé  dans  le  Molltiscum  contagiosum.  Malassez,  Albarran 
ont  vu,  dans  des  tumeurs  des  maxillaires,  des  corps  intra-cellulaires  qu'ils 
considèrent  comme  des  coccidies.  Darier  a  décrit,  sous  le  nom  de  psorosper- 
mose  folliculaire  végétante,  une  maladie  cutanée^  caractérisée  par  Texistence 
de  croütes  brundtres  k  l'orifice  des  follicules  pilo-sébacés,  par  la  présence, 
dans  les  cellules  de  Ia  couche  de  Malpighi,  d'éléments  arrondis  qu'il  assimile 
aux  mémes  Coccidies;  cette  observation  a  été  coniirmée  par  Wickam,  étudiant 
la  maladie  de  Paget.  Hacke  aurait  aussi  rencontre  ces  formes  dans  quatre  cas 
d'épithélioma ;  un  mémoire  tout  récent  de  H.  Vincent  attribue  è  ces  parasites 
la  genese  de  certains  de  ces  épithélioma.  Malassez  est  revenu  sur  la  ques- 
tion,  en  disant  qu'il  s*agissait  souvent  d'espèces  distinctes.  Cependant,  Fabre- 
Domergue,  Borrel  ont  critiqué  les  interprélations  de  ces  auteurs;  pour  eux, 
les  corps  décrits  ne  seraient  autre  chose  que  des  altérations  cellulaires. 

En  somme,  la  question  est  loin  d*être  tranchée.  Il  est  possible  qu*on  se 
trouve  effectivement  en  présence  de  parasites,  mais  la  dénomination  de  Cocci- 
dies appliquée  aux  produciions  observées  par  les  auteurs  semble  prématurée. 
En  effet,  on  n*a  signalé,  dans  ces  productions,  aucun  caractère  typique 
permettant  de  les  ranger  k  coup  sür  dans  ce  groupe  nettement  défini  au  point 
de  vue  zoologique,  groupe  dont  l'évolution  comporte  certaines  phases  carac- 
téristiques  que  l'on  n*a  point  rencontrées,  jusqu'ici,  dans  les  éléments  intra- 
cellulaires  décrits  au  sein  des  lissus  pathologiques. 
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CHAPITRE  III 


ÉTIOLOGIE   GÉNÉRALE 


Oü  habitent  les  germes  ?  —  Dans  Tétiologie,  on  doit  considérer  la  part  du  terraiii 

et  Ia  part  du  microbe. 


L'étiologie  des  maladies  infectieuses  constitue,  au  premier  abord,  une  étude 
qui  parati  des  plus  simples.  La  cause  d*une  afTection  de  cette  nature,  c*est 
un  microbe;  par  conséquent,  il  semble  que  Ia  lisie  des  agenis  pathogènes 
une  fois  dressée,  la  question  soit  résolue.  Cette  maniere  de  concevoir  les 
choses  pouvait  h  la  rigueur  satisfaire  au  début  de  la  doctrine,  k  une  époque 
encore  peu  éloignée,  oü  Ton  croyait  que,  la  bacterie  une  fois  introduite,  Ie  mal 
éclataii  faialement  et  suivait  son  cours. 

Certes,  pour  quelques  germes,  hautement  spécifiques,  frappant  des  orga- 
nismes choisis,  cette  donnée  est  parfois  suffisante,  nous  n'en  disconvenons 
Dullement.  Mais,  Ie  plus  souvent,  dans  la  médecine  de  tous  les  jours,  les  choses 
sonl  un  peu  plus  complexes  et  nous  estimons  qu*il  convient  de  donner  k  Yéiio- 
logie  de  Tinfection  certains  développements. 

Le  chapitre  precedent  nous  a  appris  ce  que  sont  les  microbes  au  point  de  vue 
de  rhistoire  naturelle.  Il  faut  se  demander,  avant  d'aborder  Tétiologie  pro- 
prement  dite,  oü  habitent  ces  microbes.  Après  les  avoir  recherches  dans  Yair, 
dans  le  soly  dans  Veau,  dans  différents  liquides,  sur  des  objets  de  toutes  sortcs, 
dans  les  végétaux,  dans  des  foyers  de  putréfaction,  chez  des  animaux,  etc,  nous 
verrons  que  les  cavités  ouvertes  de  Thomme  en  contiennent  une  foule  de  plus 
en  plus  connue.  —  Nous  devrons  alors  étudier  comment  les  germes  du 
monde  extérieur  pénètrent  au  sein  de  Téconomie.  Cette  considération  con- 
duira  k  passer  en  revue  les  modes  de  contagion,  d'inoculation,  k  peser 
la  virulence  des  sécrétions  ou  excrétions,  le  róle  des  aliments,  solides,  liquides, 
gazeux,  —  Uhérédiié  qui  transmet  soit  le  germe,  soit  le  terrain,  devra  nous 
arrêter  longuement;  elle  fera  toucher  k  Yinnéité,  k  la  consanguinéité.  Dès 
lors,  il  conviendra  de  développer  la  part  qui  revient  d  F  organisme,  milieu  chi- 
mique,  trop  souvent  peut-être  comparé  k  un  bouillon,  k  cause  de  la  séduisante 
expérience  de  Raulin,  milieu  chimique,  mais  aussi  milieu  dynamique  par 
excellence.  On  verra  que,  parmi  les  causes  propres  k  actionner  ce  terrain,  il 
en  est  de  générales,  comme  les  climats,  Yaltitude,  Ydge,  la  croissance,  le  sexe, 
les  races,  les  espèces,  etc.  Viendront  ensuite  d'autres  facteurs  plus  précis,  tels 
que  le  froid,  la  chaleur,  Ie  jeune,  le  traumaiisme,  Yencombrement,  le  son,  la 
prcssion,  Yéhctricité,  Yozone,  le  surmena^e,  les  réa^tions  nerveuses,  la  fatigue 
des  divers  organes,  des  divers  appareils,  les  diathèseSj,  les  iempéramentSj  les 
infections  secondaires,  les  auto-intoxicaiions,  les  nUooeit^  Hude 
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révélera  combien  il  est  facile  de  mettre  d'accord  Vandenne  et  la  nouvelle 
étiologie.  Assurément,  pour  faire  une  maladie  infectieuse,  il  faut  avant  tout  Ie 
microbe,  mais  il  faut  également  que  ce  microbe  se  développe,  sécrète.  Pour 
atteindre  ce  but,  il  a  souvent  besoin,  en  dehors  des  germes  nettement  diffé- 
renciés,  de  grande  virulence,  de  trouver  en  face  de  lui  une  économie  plus  ou 
moins  privée  de  ses  moyens  de  défense,  plus  ou  moins  bien  préparée  el  chi- 
miquement  et  dynamiquement. 

Le  parasite  lui-même  sera  pris  en  considération.  Nous  saurons  quelles  sonl 
les  conditions  de  pénétration,  de  quantité,  de  qualité,  requises,  pour  qu'il 
puisse  vaincre.  La  question  des  portes  d entree,  celle  non  moins  grave  des 
variations  de  virulence,  devront  nous  arröter  quelque  peu. 


Dans  Tétude  des  infinimenl  petits  des  milieux  extérieurs,  il  convient,  k  jusle 
titre,  de  se  préoccuper  des  nombreux  germes  en  suspension  dans  Yair,  germes 
appartenant  aux  groupes  les  plus  inférieurs  du  monde  organique;  telles 
les  moisissures,  les  levures,  les  bactéries  proprement  dites,  etc.  L'expérience, 
qui  fut  le  point  de  départ  des  recherches  relatives  k  ce  sujet,  est  aujour- 
d'hui  classique.  Dans  un  ballon  de  verre  purifié  au  préalable.  Pasteur  (') 
introduit  un  liquide  fermentescible ;  le  col  effilé  de  ce  ballon  communiqué 
avec  un  tube  de  platine  chaufFé  au  rouge.  Il  fait  bouillir  le  contenu  pendant 
deux  OU  trois  minutes,  puis  le  laisse  refroidir  complètement.  L'air  rentre  pen- 
dant ce  refroidissement,  après  avoir  traverse  le  tube  de  platine  oü  les  micro- 
organismes sont  détruits;  puis,  eet  appareil  est  ferme  k  la  lampe.  Le  liquide 
ainsi  stérilisé  se  conserve  indéfiniment;  mais,  que  l'on  casse  le  col,  qu'on 
laisse  pénétrer  le  fluide  aérien,  on  le  voit  s'altérer  aussitót.  Pasteur,  répondant 
k  certaines  objections,  a  démontré  plus  tard  qu'il  n'était  pas  nécessaire  de 
porter  au  rouge  le  gaz  qui  arrive  dans  le  recipiënt,  qu'il  suffisait  de  lui  faire 
franchir  une  série  de  sinuosités,  ou  mieux  une  couche  d'ouate,  procédé  aujour- 
d'hui  classique  en  bacteriologie,  pour  qu'il  s'y  dépouille  des  parasites,  pour 
que  le  bouillon  de  culture  demeure  inaltérable. 

Depuis  cette  expérience  devenue  mémorable,  des  résultats  fort  interessants 
ont  été  obtenus,  par  la  numération  des  microbes  dans  un  volume  donnc, 
sur  leur  répartition  dans  l'atmosphère.  Miquel  (*),  de  l'Observatoire  de  Mont- 
souris,  doit  être  cité  parmi  les  chercheurs  les  plus  persévérants ;  de  même, 
Hesse,  Petri,  Frankland,  etc.  Comme  on  pouvait  le  supposer,  le  nombre  des 
germes  varie  dans  des  proportions  considérables,  suivant  les  lieux  d'obser- 
vation,  suivant  les  conditions  météorologiques.  L'air  libre  contient  en  général 
peu  de  micro-organismes,  750  par  mètre  cube  en  moyenne.  L'air  des  cam- 
pagnes est  naturellement  moins  riche  que  celui  des  villes;  Pasteur  a  vu 
s'altérer  la  moitié  seulement  des  ballons  d'épreuve  ouvcrls  k  Arbois,  dans 
le  Jura.  Plus  l'altitude  est  considérable,  plus  les  bactéries  sont  rarcs.  De  Freu- 
menreich  en  a  constaté  une  seule  par  mètre  cube  sur  le  glacier  d'Aletzch; 
A  Montanver,  prés  de  la  mer  de  Glacé,  k  2  000  mètres,  elles  faisaient  totale- 
ment  défaut ;  il  en  est  de  même  en  pleine  mer.  L'atmosphère,  k  une  cerlaine 

(•)  C.  R  Acad.  Sc. 

O  Miquel,  These  de  Paris,  1883  :  Organismes  de  ratmosphère. 
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distance  des  cötes,  est  d'une  pureté  presque  absolue,  ce  qui  confirme  Ie  róle 
épurateur  que  Ton  aitribuait  depuis  longtemps  k  Tair  marin.  En  revanche, 
dans  les  maisons  habitées,  surtout  au  centre  des  grandes  cités,  ces  parasites 
sont  beaucoup  plus  abondants.  Dans  ime  chambre  k  coucher  de  la  me  Monge, 
Miquel  en  a  trouvé  14000  par  mètre  cube;  dans  les  salles  de  la  Pitié,  jusqu'è 
i6  000.  Ajoutons  toutefois  que,  dans  ces  espaces  clos  comme  è  Textérieur, 
ie  chiffre  des  microbes  en  suspension  dépend  beaucoup  du  degré  d'agitatiou 
de  Tatmosphère.  S'il  est  'au  repos  depuis  quelques  instants,  méme  dans  des 
lieux  d'une  salubrité  suspecte,  il  pourra  étre  tres  pauvre  en  infiniment  petits, 
ees  étres  s'étant  déposés  sur  les  muraiiles.  On  voit  donc  k  combien  d'in- 
fluences  variables  est  sujette  Ia  quantité  des  germes  aériens  et  combien  on 
doit,  dans  Tétat  actuel  de  la  science,  étre  réserve  sur  les  couclusions  pra- 
tiques  qu'on  désire  tirerr 

Suivant  Miquel,  Ie  chiffre  des  bactéries,  faible  en  hiver,  augmenterait  au 
piïntemps,  resterait  tres  élevé  en  été  et  en  automne,  puis  décrottrait  fort 
rapidement  è  la  fin  de  cette  saison.  Cette  marche,  ces  oscillations,  sont  loin 
d'être  régulières.  C*est,  du  reste,  bien  moins  la  température  que  Ie  plus  ou 
moins  d'abondance  des  pluies  qui  exerce,  sur  ce  nombre,  une  action  prédomi- 
Dante.  Les  parasites  sont  tres  rares  pendant  les  périodes  pluvieuses;  ils 
deviennent  au  contraire  tres  nombreux  durant  les  sécheresses.  Il  7  a  lè  un 
effet  purement  mécanique ;  ces  pluies,  dont  nous  parlons,  entratnent  algues 
et  champignons  avec  les  autres  poussières  dans  la  terre  et  purifient  ainsi 
Tair,  aux  dépens  de  la  couche  superficielle  du  sol. 

La  nature  et  les  propriétés  des  bactéries  de  Tatmosphère  importent  k 
savoir  plus  encore  que  leur  multitude.  Mais,  nos  connaissances  sur  ce  point 
sont  limitées;  on  voit  seulement  que  toutes  les  formes,  microcoques,  bac- 
téries, bacilles,  vibrions  y  sont  représentées.  La  plupart  paraissent  étre  des 
microbes  saprophytes,  absolument  inoffensifs,  tels  que  Ie  bacillus  subtilis,  fort 
abondant,  Ie  bactorium  termOj  etc.  Plus  récemment,  on  a  réussi  k  déceler  des 
micro-organismes  jouant  un  róle  dans  Ia  pathologie.  Ullmann  a  établi  que 
des  salles  de  chirui^e  et  d*autopsie  contiennent,  presque  toujours,  des  staphy- 
locoques  pathogènes.  Eiselsberg,  Emmerich,  Babès  ont  isolé,  au  milieu  des 
höpitaux,  des  streptocoques ;  Cornet,  dans  les  mêmes  conditions,  a  observé  Ie 
bacille  de  la  tuberculose.  L*air  de  nos  cités  d'après  C.  Fr*nckel,  l'air  des  caves 
humides,  d'après  Uffelmann  et  Pawlowsky,  serait  fréquemment  contaminé  par 
d^  agents  des  suppurations. 

Si  on  ne  trouve  que  rarement  dans  Tatmosphère  des  bactéries  pathogènes 
classées,  il  faut  sans  doute  Tattribuer  è  Timmensité  du  champ  que  Ton  explore. 
En  outre,  ces  bactéries  peuvent  tres  bien  y  vivre  sous  une  forme  inconnue, 
ne  rencontrant  point,  dans  Ie  bouillon  de  culture  employé,  les  éléments  néces- 
saires &  leur  développcLient.  La  question  mérite  d'être  examinée  de  prés, 
pour  les  fièvres  éruptives  en  particulier.  Autrefois,  c'était  k  Tair  que  Ton  attri- 
buait  Ie  principal  róle  dans  la  diffusion  des  épidémies ;  c'étaient  les  courants 
atmosphériques  qui  transportaient,  d*une  région  k  une  autre,  les  principes  mor- 
bides. On  regardait  Ie  voisinage  des  foyers  fébriles,  chambres  de  malades,  etc, 
comme  dangereux,  surtout  par  les  effluves  ou  miasmes  qui  s*en  dégageaient, 
allant  se  répandre  dans  Tatmosphère  ambiante.  Ces  idees,  qui  remontent  aux 
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premiers  Ages  de  la  médecine,  sont  encore  celles  de  beaucoup  d*épidémiolo- 
gistes  éminenls ;  elles  peuvenl  s'appuyer  sur  les  recherches  de  Miquel  mon- 
trant  la  marche  parallèle  que  suivent,  k  Paris,  la  courbe  des  maladies  conia- 
gieuses  et  celle  des  germes  du  ciel.  Pourtant,  depuis  qu'on  connatt  des 
voies  plus  süres,  plus  régulières  pour  la  propagation  de  plusieurs  infections ; 
depuis  qu*on  a  pu  saisir  sur  Ie  fait,  dans  bien  des  cas,  Ie  mode  de  transmis- 
sion  de  Tagent  spécifique ;  depuis  qu*on  a  mis  en  évidence  Texistence  de  ces 
agents  au  sein  de  Téconomie,  ce  röle  de  Tair,  dans  la'  dissémination  des  affec- 
tions  zymotiques,  tend  k  diminuer. 

L'exhalation  pulmonaire  a  longtemps,  non  sans  apparence  de  raison,  été 
accusée  d'être  une  source  d'infection.  Or,  les  recherches  de  Grancher,  de  Char- 
rin  et  Kartb  (*),  de  Cadéac  et  Mallet,  qui  n'ont  jamais  pu  déceler  la  présence 
du  bacille  de  Koch  dans  Tair  expiré  par  les  phthisiques,  celles  de  Gumming, 
de  Straus  et  Wurtz(*),  qui  ont  fait  des  cultures  de  eet  air,  s'accordent  k  témoi- 
gner  qu'il  est  tres  pauvre  en  microbes ;  il  est  möme  d'habitude,  absolument 
pur.  Ce  n*est  donc  pas  en  jetant  dans  Tatmosphère  une  plus  ou  moins  grande 
quantité  de  germes  que  la  respiration  de  Thomme  Taltère. 

Si  Tagent  virulent  ne  se  trouve  pas  dans  les  exhalations  gazeuses,  il  existe 
dans  les  sécrétions,  les  déjections  solides,  liquides.  Tant  que  ces  matières, 
déposées  sur  les  linges  ou  les  surfaces,  restent  humides,  elles  demeurent  aita- 
chées  aux  objets ;  elles  ne  présentent,  ordinairement,  aucun  danger  de  dissémi- 
nation. Mais,  si  elles  viennent  k  se  dessécher,  elles  peuvent  se  répandre  sous 
forme  de  granulations  dans  Tatmosphère  et  pénétrer  alors  dans  les  organes 
respiratoires.  Koch,  Cadéac  et  Mallet,  Tapeiner,  Veraguth,  etc,  ont  déter- 
miné,  chez  des  animaux,  la  tuberculose,  en  leur  faisant  inhaler  des  poussières 
de  crachats  pulvérisés.  Buchner  a  communiqué  Ie  charbon  par  Ie  méme  pro- 
cédé. La  possibilité  de  Tinfection  par  Tair  est  donc  mise  hors  de  doute ;  la 
question  est  de  savoir  si  elle  se  réalise  souvent  dans  la  pratique.  Cham- 
herland  fait  observer  que  Tagent  de  plusieurs  maladies  infectieuses,  celui  du 
cholera  par  exemple,  perd  rapidement  ses  propriétés  virulentes  par  la  dessic- 
cation,  et  encore  cela  dépend  des  conditions.  Les  microbes,  tels  que  la  bac- 
téridie  charbonneuse,  qui  possèdent  des  spores,  offrent  plus  de  résistance. 
Touteiois,  au  cours  des  inoculations  innombrables  réalisées,  au  laboratoire 
de  Pasteur,  avec  Ie  hacillus  anthrads  ou  avec  Ie  microbe  du  cholera  de  poules^ 
jamais  les  sujets  témoins,  séparés  par  une  simple  claire-voie  des  inoculés, 
n'ont  contracté  la  maladie. 

Ces  résultats  ne  contredisent  nuUement  ceux  de  Buchner  et  des  expérimen- 
tateurs  précédemment  cités.  Il  s*agit  ici  d*une  question  de  dose.  Dans  la 
nature,  les  microbes  entratnés  è  Textérieur  sont  presque  aussitöt  dilués  dans 
une  énorme  quantité  de  gaz ;  ils  subissent  Taction  atténuante  de  Toxygène,  de 
la  lumière  solaire,  etc.  Jamais  Torganisme  ne  les  respire  k  eet  état  de  concen- 
tration  obtenue  artificiellement  dans  les  laboratoires.  Pour  Ie  moment,  on  peut 
donc  conclure  que  l'infection  par  l'air  est  beaucoup  moins  frequente  qu'on  ne 
Ie  croyait  autrefois,  beaucoup  moins  sans  doute  que  la  contamination  par 
d'autres  modes.  Cependant  des  faits  indéniables,  et  nous  en  avons  déjè  dit  un 

(*)  Revue  de  médecine,  1885. 
C)  Soc.  de  biologie. 
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mot,  établissent  la  possibilité  de  ce  procédé  de  contagion.  Personnellement, 
nous  l'avons  vérifié. 

En  dehors  des  données  relaiives  aux  streptocoques,  aux  staphylocoques,  don- 
nées  que  nous  avons  mentionnées,  constatons  qu*il  est  peu  d'infections  dont 
Ia  diffusion  par  Tatmosphère  soit  aussi  bien  démontrée  que  celle  de  Ia  fièvre 
intermittente ;  souvent  Tobservation  clinique  réalise  une  expérience  dans 
toute  sa  précision.  Sur  les  bords  d'un  étang  pullule  Thématozoaire ;  les  habi- 
tants  des  villages  voisins  savent  tres  bien  que,  suivant  la  direction  du  vent, 
telle  OU  telle  région  sera  dangereuse.  Il  est  difficile,  en  présence  de  pareilles 
observaiions,  de  faire  table  rase  de  Tair,  vecteur  des  agents  pathogènes. 
Du  reste,  si  Texpectoration  des  tuberculeux  devient  dangereuse,  c*est  parce 
qu'è  un  moment  précis  elle  se  reduit  en  poussière,  elle  abandonne  ses  germes 
spécifiques. 

Les  voies  respiratoires  sont  une  des  portes  d'entrée  par  lesquelles  ces 
agents  pathogènes  s'introduisent  habituellement  en  nous.  Après  de  nombreuses 
discussions,  Buchner  a  établi  la  possibilité  de  la  contagion  par  cettc  voie, 
même  lorsque  les  bronches  sont  en  parfait  état.  Les  microbes  aériens  peu- 
vent  encore  venir  contaminer  une  plaie,  ou  s'introduire  gréce  k  la  déglutition, 
grdee  è  une  ouverture  anomale.  Flugge,  on  Ie  sait,  n'admet  ce  mode  de 
pénétration  qn'k  titre  des  plus  exceplionnels.  —  Pour  résumer,  nous  dirons 
qu*assurément  Ia  souillure  par  Tatmosphère  offre  des  dangers;  toutefois, 
ces  dangers  sont  loin  d'ötre  aussi  fréquents  que  des  auteurs  Ie  supposaient, 
Lister  en  tête,  il  y  a  peu  d'années.  Il  ne  faut  ni  innocenter,  ni  trop  accuser 
la  mattere  qui  flotte  dans  Pair,  suivant  Texpression  de  Tyndall. 

L'existence  des  germes,  dans  Ie  8ol{^),  a  été  démontrée  directement  par  la 
methode  des  cultures.  Si  Ton  mélange,  en  prenant  toutes  les  précautions 
oonvenables,  une  parcelle  de  terre  avec  de  la  gelatine  nutritive,  selon  Ie  pro- 
cédé de  Frankel,  on  ne  tarde  pas  è  voir  se  développer  sur  cette  gelatine  des 
colonies  nombreuses  et  variées.  On  peut  en  outre,  grAce  k  cette  methode  de 
culture,  procéder  k  Ia  numération  de  ces  micro-organismes ;  les  intéressantes 
recherches  de  Koch,  Beumer,  Maggioro,  Frftnkel,  ont  montré  que  leur  distri- 
bution  est  loin  d'être  uniforme  dans  les  diverses  couches  terrestres.  Le  nombre 
des  germes,  surtout  des  bacilles,  d*après  Koch,  tres  grand  dans  les  zones  super- 
ficielles,  diminue  rapidement  k  mesure  qu*on  s'enfonce  dans  Ia  profondeur. 
Cette  décroissance  se  produit  brusquement,  irrégulièrement,  et  Ton  arrive 
è  une  épaisseur,  variable    suivant  les  localités,   oü  il   n'y  a  plus  tracé  de 

(*)  Chevreul,  Mémoires  Muséum^  t.  XIII,  et  C,  R,  Acad,  Sc,  t.  XXXVI,  1853.  —  Schloesing, 
C.  B.,  id.,  poMtin.  —  Brustlein,  Ann,  Phys,  et  Chim.,  t.  LVI,  1859.  —  Wagenmann,  Ann.  Pog- 
ffendorff,  t.  XXXIV.  —  Quincke,  ld,,  t.  CX.  —  Schontein,  /d.,  t.  CXIV.  —  Goppelsrceder, 
ld.,  t  CXV.  —  DucLAUx,  Ann.  Chim.  et  Phya.,  t.  XXV,  4*  série,  1872.  —  Schloesing  et  Du- 
rand-Claye,  Rapport  sur  Taltération  des  cours  d'eau  et  moyens  d'y  remédier ;  C.  i?.  Congres 
intemcUionat  d'hygiène,  p.  304.  —  Soyka,  Épuration  spontanée  du  sol;  Arch.  f.  Hyg.y  t.  II, 
1884.  —  Hoppb-Seyler,  Actions  chimiques  dans  le  sol  et  la  nappe  souterraine,  valeur  hygié- 
nique;  Arch.  off.  Gesundh,,  Elsass-Lothringen,  1883.  —  Soyka,  Recherches  bactériol.  sur 
rinfluence  du  sol,  sur  le  développement  des  bactéries  pathogènes;  Fortschrit,  Med.,  t.  IV, 
1886.  —  Reuk,  Bactéries  et  eaux  profondes;  Arch.  f.  Hyg.,  t.  IV,  1886.  —  Commission  tech- 
NiQUE  D*ASSAiNissEMENT  DE  Paris,  PFOcès-verbaux,  rapports  et  résolutions,  Paris,  1887).  — 
CoRNiL,  Rapport  au  Sénat  sur  Tutilisation  agricolc  des  eaux  d'égouts  de  Paris  et  l'assai 
DJssement  de  la  Seine;  Paris,  1888.  —  Grancher  et  Deschamps,  Recherches  sur  le  bacille 
lyphique  dans  Ie  sol;  Arch.  demed.  expér,,  1. 1, 1889. 
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microbe.  Les  forêts  inculies  sont  moins  riches  que  les  sols  culiivés,  surtout 
quand  ces  sols  soni  siiués  dans  des  lieux  habiiés.  Les  sables  sont  plus  pauvres 
en  bactéries  que  les  terrains  composés  d'humus  ou  d'argile.  Le  degré  d'humi- 
dité  entre  en  ligne  de  compte;  le  plus  favorable,  pour  Fodor,  est  2  pour  100. 
Manfredi,  Serafini,  ont  rencontre  la  bactéridie  dans  le  quartz  et  le  marbre.  Mais, 
quelque  intérêt  que  présentent  ces  résultats,  leur  valeur  n'est  pourtant  que 
relative,  car  on  n*a  pas  tenu  compte  des  parasites  anaérobies  qui  échappent 
aux  procédés  habiluels  de  culture,  anaérobies  qui  jouent  peut-être  le  róle  le 
plus  important  dans  les  processus  des  fermentations  de  putréfaction,  dont  la 
terre  est  le  thédtre ;  témoin  le  vibrion  septique  qui  n*est  pas  méme  men- 
tionné  par  Frönkel. 

Pour  la  plupart,  ces  microbes  du  sol  sont  des  saprophytes,  dont  la  fonction 
est  de  dissocier  la  substance  organique  qui  a  cessé  de  vivre  et  de  la  rendre 
propre  k  entrer  dans  la  constitution  de  nouveaux  êtres  vivants.  Duclaux  a 
montré  que  les  plantes,  placées  dans  un  terrain  pourvu  des  éléments  néces- 
saires è  leur  végétation,  stérilisé  au  préalable,  se  développaient  incomplè- 
tement,  elles  ne  tardaient  pas  k  languir,  è  dépérir.  Schloesing  et  Muntz, 
Winogradsky,  etc,  ont  établi  que  la  nitrification  des  matières  organiques  du 
sol  était  Toeuvre  d'un  ferment  auquel  ils  ont  donné  le  nom  de  ferment  nitrique. 
Wolny,  Fodor,  Heroeus,  Warington,  Dehérain,  ont  poursuivi  ces  études,  de 
méme  Frankland,  Frankel  et  tous  ceux  qui  se  sont  occupés  du  róle  épurateur 
de  la  terre.  Les  espèces  saprophytes  qui  y  vivent  paraissent  étre  variées. 
Parmi  les  formes  assez  nombreuses  décrites  par  Adamets,  on  voit  le  bacillus 
subtilis  et  le  B,  amylobacter,  le  vibrio  ruguia,  plusieurs  mucédinées  et  saccha- 
romycètes.  Duclaux  pense  que  chacune  de  ces  formes  a  une  action  élective 
sur  les  substances  multiples,  dissemblables,  qu'elles  ont  mission  de  détruire. 
Ce  n'est  pas  d'ordinaire  en  une  seule  fois,  sous  Tinfluence  d*une  espèce  unique, 
que  ces  matières  sont  amenées  è  Tétat  élémentaire,  oü  leur  hydrogène  a  pris 
la  forme  d'eau,  leur  azote  celle  d'ammoniaque,  leur  carbone  celle  d'acide  car- 
bonique.  D'ordinaire,  les  produits  intermédiaires  sont  respectés  par  Tespèce 
qui  les  a  engendrés;  ils  sont  destinés  k  être  repris  en  sous-oeuvre  par  une 
autre,  qui  elle-même  les  abandonne  è  une  troisième,  ainsi  de  suite. 

En  général,  ces  bactéries  sont  inoffensives.  On  en  trouve  cependant  quel- 
ques-unes  qui  ont  une  action  pathologique.  De  ce  nombre  est  le  vibrion  sep- 
tique, agent  de  l'oedème  malin  de  Koch,  découvert  par  Pasteur  et  dont  les 
germes  existent  en  si  grande  abondance  dans  la  plupart  des  terres.  Inoculé 
aux  animaux,  souris,  cobayes,  moutons,  porcs,  il  détermine  rapidement  la 
mort  avec  des  symptómes  de  septicémie ;  chez  l'homme,  il  paralt  être  la  cause 
de  cette  redoutable  complication,  qui  a  nom  :  la  gangrène  gazeuse.  Tel  est 
encore  ce  bacille  dénommé  par  Nicolaïer,  qui  Ta  signalé  le  premier,  bacillus 
tetani,  en  raison  des  accidents  tétaniformes  que  provoque  son  inoculation  aux 
animaux.  Sa  présence  dans  le  sol,  avant  que  Ton  sache  le  cultiver,  n'a  pu  être 
demon  tree  que  d'une  maniere  indirecte;  mais  cette  constatation  d'un  pareil 
microbe  offre  un  vif  intérêt,  en  présence  des  tendances  actuelles'  k  rattacher 
le  tétanos  aux  maladies  infectieuses,  è  cbercher,  en  dehors  de  Téconomie, 
Télément  spécifique.  Ajoutons  que  Giaxa  aurait  décelé,  dans  la  terre,  le 
bacille  du  cholera ;  Schottelius,  Gaertner,  celui  de  la  tuberculose,  etc. 
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On  ne  conteste  plus  guère  Torigine  iellurique  du  charbon,  la  possibilité 
pour  la  bactéridie  de  se  développer  et  de  parcourir  les  phases  de  son  exis- 
tence  k  1'extérieur  de  rorganisme,  dans  la  terre,  pourvu,  d'après  Fr^nkel, 
qu'elle  ne  dépasse  pas  2  mètres  de  profondeur.  Koch  regarde  méme  k  tiire 
normal  eet  habitat  du  bacillus  anthraciSj  Ie  parasitisme  étant,  pour  cette  bacté- 
ridie, une  sorte  d'accident.  Tryde  et  Salomonsen  ont  décelé  Ie  bacille  d*Eberth 
dans  la  cour  d'une  caseme.  Koch  et  Gaffky  ont  vu  végéter,  croltre  la  virgule 
du  cholera  sur  des  surfaces  humides. 

Outre  les  microbes  qui  Thabitent,  la  terre  rcQoit  incessamment  les  agents 
des  maladies  infectieuses,  qu'ils  y  soient  directement  dëposés  avec  les  cada- 
vres  des  animaux  et  des  hommes,  ou  entralnés  avec  Teau  de  pluie  qui  les  a 
recueillis  ët  la  surface.  Aussi,  a-t-on  décelé  parfois,  dans  son  sein,  les 
germes  de  la  tuberculose,  de  la  dothiénentérie,  etc.  Une  fois  enfouis,  que 
deviennent  ces  germes?  Se  détruisent-ils,  comme  la  matière  organique  morte? 
Trouvent-ils,  au  contraire,  un  milieu  favorable  k  leur  multiplication?  Ou  bien 
conserven t-ils,  k  la  faQon  des  graines  des  végétaux  supérieurs,  une  vie  latente, 
en  attendant  Ie  moment  oü  ils  seront  ramenés  k  Tair  et  disséminés  de  nou- 
veau dans  Tatmosphère?  La  controverse  plane  encore  sur  ceite  quesiion  si 
interessante,  et  pratiquement  si  utile  k  élucider  pour  Ie  système  de  l'épura- 
tion  des  eaux  d'égout  par  les  irrigations. 

Il  est  probable,  ainsi  que  Ie  disent  R.  Koch  et  Flügge,  que  la  plupart  des 
bactéries  pathogènes  rencontrent,  dans  Ie  sol,  la  redoutable  concurrencc  des 
parasites  saprophytes  et  que  beaucoup  succombent  dans  cette  lutte.  Pourtant 
il  est  possible,  c'est  ce  qu*objecte  Pasteur,  que  certaines  d'entre  elles,  ayant 
la  faculté  de  former  des  spores,  aient  plus  de  résistance  et  puissent,  k  la 
fagon  de  plantes  élevées,  sommeiller  plus  ou  moins  longtemps,  pour  recom- 
mencer,  dès  que  les  conditions  seront  favorables,  leur  évolution.  Pasteur  (*)  a 
démontré  Ie  fait,  pour  la  bactéridie  charbonneuse,  dont  Ie  germe  demcure 
inaltéré,  des  années  entières,  dans  la  terre  oü  ont  été  enfouis  des  animaux 
charbonneux.  Soyka  a  noté,  constaté  que,  dans  quelques  cas,  non  seulement 
cette  bacterie  pouvait  y  accomplir  les  phases  de  son  existence  et  y  donner 
des  spores,  raais  encore  que  son  développement  était  plus  rapide  au  sein  de  eet 
element,  lorsque  cette  terre  offrait  un  degré  d'humidité  convenable,  que  dans 
Ie  liquide  de  culture  lui-même.  Tout  demièrement,  enfin,  Grancher  et  Des- 
champs  (')  spnt  parvenus  è  des  résultats  analogues  pour  Ie  bacille  typhique 
qui,  enterré  k  40  ou  50  centimètres  de  profondeur,  a  conservé  sa  vitalité  au 
dele  de  cinq  mois  et  demi,  plus  longtemps  que  dans  un  tube  de  gelatine  pep- 
tone  laissé  k  Fair  iibre.  —  Signalons,  sans  y  insister,  les  travaux  de  Frankland, 
Percy,  Grace,  Winogradsky,  sur  la  nitrification.  Quelques  mots  du  chapitre 
premier  nous  ont  fait  entrevoir  Ie  röle  des  éléments  figurés  dans  ce  phé- 
nomène. 

Il  est  juste  de  rappeler  ici,  avec  quelques  détails,  la  part  attribuée  au  sol  et 
k  Feau  qui  Ie  baigne  dans  la  genese  des  épidémies,  d*autant  que  récemment 
Hueppe  a  repris  cette  theorie,  dite  de  la  nappe  souterraine,  cherchant  k  la 
concilier  en   partie  avec  les  doctrines   adverses.  —  Pettenkofer,  étudiant  la 

(•)  C,  R.  Acad.  Se. 

(*)  Congres  dliygiène  de  Paris,  ISSO 
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marche  de  la  fièvre  typboïde  et  du  cholera,  è  Munich,  a  constaté  qu*il  exis- 
tait  des  relations  étroites  entre  Ie  développement  de  ces  maladies  et  les  oscilla- 
tions  du  niveau  de  cette  nappe  souterraine.  C'est  k  Tépoque  oü  ce  niveau 
s'abaisse  que  les  recrudescences  annuelles  de  la  dothiénentérie  se  produiraient; 
Tacmé  coïnciderait  avec  Ie  moment  oü  ce  même  niveau  est  Ie  plus  bas,  la 
période  décroissante  arriverait,  quand  il  s'élève.  Voici  comment  Tillustre  hygié- 
niste  explique  cette  influence.  —  L'agent  infectieux,  soit  qu'il  ait  son  origine  et 
son  habitat  dans  la  terre,  soit  qu*il  vienne  du  debors,  trouverait,  dans  les 
couches  laissóes  k  sec  ou  simplement  humides,  des  conditions  favorables  è  son 
évolution.  Il  subirait  Ik  une  sorte  d*élaboration  qui  lui  communiquerait  son 
activité,  sa  virulence. 

Cette  theorie  du  grundwasser  a  eu  un  légitime  retentissement,  elfe  a  soulevé 
d'ardentes  polémiques ;  Ie  debat  est  loin  d'être  terminé.  R.  Koch  et  ses  adeptes 
dënient  la  part  du  sol  dans  la  genese  et  la  propagation  des  maladies  infec- 
tieuses;  les  partisans  de  Pettenkofer  considèrent,  au  contraire,  ce  même  sol 
comme  Ie  point  de  départ,  ou,  du  moins,  comme  Tintermédiaire  obligé  de 
rinfection.  Pour  quelques  esprits  impartiaux,  il  semble  que  la  vérité  se  trouve 
entre  les  deux  opinions.  Il  est  bien  certain  que  Pettenkofer  a  posé  une  loi 
beaucoup  trop  absolue.  Les  relations  entre  la  marche  de  la  fièvre  typboïde 
et  les  oscillations  de  l'eau,  bien  que  vérifiées  dans  nombre  de  localités,  ne 
sont  pas  constantes ;  les  phénomènes  se  produisent  parfois  en  sens  inverse. 
D'ailleurs,  les  données  qu'on  possède  actuellement  sur  Ie  mode  de  trans- 
mission  des  maladies  sont  Ik  pour  prouver  que  ce  sol  n'est  pas  nécessairement 
eet  intermediaire  de  l'infection,  que  celle-ci  se  fait  souvent  diflTéremment. 
Cependant,  il  n*est  nullement  douteux  que  Ie  plus  ou  moins  de  souillure  des 
couches  terrestres  exerce  une  influence  manifeste  sur  Ie  développement  des  épi- 
démies  de  cholera,  de  fièvre  typboïde.  En  présence  des  faits,  aussi  nombreux 
que  décisifs,  attestant  les  beureux  résultats  de  Tassainissement  de  la  terre 
sur  la  fréquence,  sur  la  sévérité  de  ces  afifections,  on  ne  saurait  refuser  toute 
créance  k  la  theorie.  Étant  donnée  la  composition  des  niveaux  supérieurs,  oü 
se  trouvent  accumulées  tant  de  matières  fermentescibles,  suspectes,  aptes  è 
revivifier  la  virulence,  les  variations  de  la  nappe  souterraine  sont  donc  un 
element  dont  il  importe  de  tenir  compte. 

Cette  constitution  du  sol  est  une  des  bases  de  Tétiologie  de  la  malaria.  Le 
fait  est  suffisamment  établi  pour  qu'il  ne  soit  pas  nécessaire  .d'y  insister. 
D'autres  parasites  que  l'bématozoaire  de  Laveran  babitent  Thumus  des  forêts 
vierges,  les  marais;  des  acces  de  fièvre,  plus  ou  moins  analogues  k  ceux  de 
rimpaludisme,  en  sont  la  conséquence.  Dans  les  pays  chauds,  en  raison  des 
qualités  de  Tatmosphère,  ces  parasites  jouent  un  róle  considérable.  Il  est  vrai 
que  l'agriculture  et  la  civilisation  ont,  sur  ces  propriétés,  une  influence  qui 
egale  et  dépasse  l'influence  des  latitudes. 

Que  de  fois  du  reste,  même  dans  les  climats  tempérés,  les  travaux  qui  néces- 
sitent  de  grands  mouvements  de  terrain  n'ont-ils  pas  été  suivis  de  véritables 
épidémies.  L'ictère,  Tictère  infectieux,  frappant  un  quartier,  une  ville,  une 
escouade  d'ouvriers,  a,  dans  maintes  circonstances,  éclaté  k  la  suite  de  Tenlève- 
ment  des  vases,  des  boues,  k  l'occasion  du  nettoyage  des  canaux  ou  des 
égouts.  Il  est  vrai  qu'il  est  difficile  de  mettre  en  évidence  les  germes  qui 
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mteryienneiil  alors;  il  est  vrai  aussi  que  Ton  peut,  sulvant  Topinion  du 
professeur  Bouchard,  supposer  que  les  gaz  puirides,  qui  se  dégagent,  soni 
absorbés  ei  passent  dans  la  circulation;  de  Ik  ils  peuvent  faire  fléchir  nos 
moyens  de  défense,  en  modifiant  les  plasmas,  en  impressionnant  Ie  système 
vaso-moteur,  en  paralysant  les  centres  dilatateurs.  Il  en  résulte  que  les  glo- 
bules  blancs,  d*une  part,  que  les  sérosités,  d*auire  part,  sorient  difficilement 
des  Taisseaux.  Il  en  résulte  que  les  propriétés  bactéricides  des  humeurs,  que 
Ia  phagocytose,  n'ont  que  peu  d*action  sur  les  microbes  qui  se  irouvent 
en  nous,  ne  cherchant  qu*une  occasion  d*affaiblissement  du  terrain  pour  se 
développer  et  fonctionner.  Cetie  maniere  de  voir,  soutenue  par  M.  Bouchard, 
a  pour  elle  une  donnée  expérimentale  établie  par  Gley  et  Chanïn,  donnée  qui 
nous  apprend  que,  parmi  les  sécrétions  bactériennes  qui  s'opposent  è  la  dila- 
tation  des  vaisseaux,  il  en  est  qui  sont  précisément  des  principes  volaiils.  — 
Dans  ces  demiers  temps,  M.  Kelsch  (*)  est  revenu  sur  les  influences  tellu- 
nques.  Pour  lui,  ces  influences  s*étendent  non  seulement  sur  la  malaria,  mais 
encore  sur  Tictère,  ainsi  que  semblent  Tattester  nombre  d'observations. 

Quant  k  Tinfluence  directe  des  agents  paihogènes  du  sol  sur  les  affections 
microbiennes,  Tétude  des  différents  modes  de  contagion  nous  la  fera  connaitre. 
Qu'il  nous  suffise  de  dire  que  ces  agents  contaminent  Torganisme  soit  indi- 
rectement,  par  Tintermédiaire  des  linges,  des  instruments,  de  Tair,  des  aliments 
solides  OU  liquides,  etc,  soit  par  Ie  contact  direct  de  la  terre  et  d*une  plaie 
OU  d'un  membre  fracturé  avec  pénétration. 

A  cóié  de  parasites  relativement  élevés,  comme  les  Cestodes,  les  Trématodes, 
les  Nématodes,  les  Gordiens,  les  Annélides,  les  Linguatules,  Yeau  contient  aussi 
UD  grand  nombre  de  microbes  qu'elle  peut  introduire  en  nous.  Cette  idéé,  déjè 
ancienne,  a  été  reprise  et  défendue  par  Bouchard,  du  moins  au  point  de  vue 
de  la  pathologie,  dans  son  rapport  au  Congres  de  Genève  (1877),  sur  Tétio- 
logie  de  la  fièvre  typhoïde.  <  Le  germe  morbifique  est  capable,  disait  ce 
savant,  de  se  développer  dans  les  matières  animales  qui  deviendraient  alors 
foyer  d'infection,  et  dans  Torganisme  humain  vivant  qui  deviendrait  alors 
foyer  de  contagion.  Ce  germe  morbifique,  qu'il  procédé  de  ces  foyers  d'infeo- 
tion  OU  des  individus  contaminants,  peut  souiller  Yeau,  le  sol  et  Tair.  Il  peut 
être  disséminé  par  Thomme,  par  les  objets  contaminés,  par  Tair,  et  surtout 
par  Feau  alimentaire.  Le  róle  des  réservoirs  et  des  conduits  de  vidange  défec- 
tueux  est  démontré,  etc.  » 

Ce  sage  éclectisme  montre  que  la  doctrine,  dont  on  fait  grand  bruit  actuel- 
lement,  n'est  pas  nouvelle,  d'autant  qu'en  1877  elle  n'était  pas  formulée  pour 
la  première  fois ;  déjè,  vers  1855,  on  avait  rapporté  Tépidémie  de  Chaumont. 
Ce  qu'il  y  a  de  nouveau,  è  l'heure  présente,  ce  sont  certaines  exagérations  qui, 
en  poussant  k  ne  voir  qu'un  cóté  de  la  question,  cöté  important  mais  déjè 
connu,  font  oublier  les  autres  dangers  (*).  —  Il  va  sans  dire  que  la  teneur  de 
Feau  en  éléments  figurés  varie  suivant  une  foule  de  conditions.  Pasteur  et 
Joubert  ont  reconnu  que  les  sources  étaient  stériles,  quand  on  allait  les  cher- 

(«)  Revue  de  médecine,  1889. 

(*)  Voir  Arnouu),  Rev.  d^Hygünej  avril  180i.  —  Voir  Kelsch,  Lc^on  d'ouverture  :  Maladies 
de$  arméeê. 


30  ÉTIOLOGIE  GÉNÉRALE. 

cher  au  griffon.  Cetle  donnée  est  vraie,  d'une  fagon  générale,  touten  soufTranl 
des  exceptions,  car  il  y  a  source  et  source.  Cette  pureté  dépend,  on  Ie  com- 
prend  sans  peine,  du  périmètre  de  protection,  de  la  nature  de  la  zone  qui 
défend  ladite  source  contre  les  infiltrations  capables  d  y  conduire  des  sub- 
stances  organiques,  plus  spécialement  celles  qui  proviennent  des  animaux,  des 
humains.  Il  en  est  de  même  des  puits,  même  si  leur  orifice  est  dos.  Les 
eaux  prises  dans  la  vallée  de  la  Vanne,  èi  170  kilomètres  de  Paris,  sont  parfai- 
lement  limpides;  elles  renferment  fort  peu  de  germes,  bien  que  la  limpidité,  il 
faut  Ie  reconnaltre,  ne  soit  pas  une  condition  suffisante.  Duclaux,  en  effet,  a 
compté  jusqu'a  60000  microbes,  par  centimètre  cube,  dans  des  liquides  dont 
cctte  qualité  de  limpidité  ne  laissait  rien  k  désirer.  D'après  Miquel,  qui  sur  la 
numération  de  ces  bactéries  nous  a  foumi  les  meilleures  techniques,  1  litre 
puisé  dans  la  Seine,  k  Bercy,  contient  4800000  micro-organismes,  alors  que 
ce  litre,  pris  k  Asnières,  en  possède  12800000,  et,  dans  un  égout,  80  rail- 
lions.  Flugge  et  Proskancr  admettent,  comme  bonne,  une  eau  qui  n*a  pas  plus 
de  50  k  160  parasites  par  centimètre  cube  {Zeitsch  fur  Hyg.,  1887).  La  pluie 
est  assez  riche  en  éléments  figurés.  La  glacé  peut  en  recéler,  d'après  Prudden 
Mitchell;  de  même,  la  grèle. 
Nous  ne  possédons  que  des  connaissances  tres  rudimentaires  sur  la  nature 

Burdon-Sanderson,  Thirteen  Report,  etc.,  1872.  —  Pasteur  et  Joubert,  Comptes 
rendus  1878.  —  Miquel,  Annuaires  de  VObservatoire  de  Montsouris^  1879  et  suiv.  —  FoL  et 
DuNANT,  Arch,  8c,  phys,  et  natur.  de  Genève,  1884  et  1885.  —  Di  Vestea  el  Tursini,  Recher- 
ches sur  les  eaux  de  Naples,  1885.  —  Maggi,  Eaux  potables  comme  boisson  de  Thomme 
et  des  animaux;  Milan,  1884.  --  E.  Meyer,  BacterioL  Waler-Tesls,  1886.  —  Cramer,  AU- 
mentation  d*eau  de  Zurich,  1885.  —  Meade-Bolton,  Fa^on  d'êtrc  de  quelques  bactéries 
dflms  Teau  potable;  Zeitschr,  Hyg,,  1886,  ei  AnnaL,  t.  I.  —  Hueppe,  Joum,  f.  GatheletAck- 
tung  und  Wasserversorgung,  1887  et  1888.  —  E.  Fazio,  Microbes  des  eaux  minérales; 
Clinica  Cantani,  Naples,  1888.  —  Leoni,  Microbes  d'eaux  potables,  et  leur  vie  dans  Tacide 
carbonique;  Joum.  d'Hygiène,  1887.  —  Hochstetter,  Eaux  artificielles  de  seltz;  Arbeiten  aiu 
Gesitndheits,  1887.  —  Wolfhugel,  AfittheU,  a.  Gesundh.  —  C.  Fraenkel,  Sur  la  désinfection 
des  puits  et  la  richcsse  en  germes  des  eaux  profondes;  Zeitschr,  Hyg.,  1889.  —  Gaffky, 
Mittheil.  Gesundh,  1881.  —  Wolfhugel  et  Riedel,  Multiplication  des  bactéries  dans  l'eau ; 
Arb.  a  Gesundh,,  1886.  —  Leone,  Micro-organismes  d'eau  potable;  Atti  Acad,  di  Lincei, 
série  4,  t.  I.  —  Frankland,  Proceed  of  the  Roy,  Soc,,  1886.  —  Heroeus,  Zeitschr.  f,  Hyg,,  1886. 
—  Kraus,  Quelques  bactéries  dans  l*eau  potable;  Arch.  Hyg,,  1887.  —  Nicati  et  Rietsch, 
Recherches  sur  Ie  cholera  de  1886.  —  HuEPpe,  Étude  hygiénique  d'eau  potable  au  point  de 
vue  biologique,  SchiUing^s  Joum,,  1887.  —  Straus  et  Dubarry,  Recherches  sur  la  durée  de 
la  vie  des  microbes  pathogénes  dans  Tcau;  Arch,  méd.  expér,,  1889.  —  Karlinski,  Maniere 
d*étrc  de  quelques  bactéries  pathogènes  dans  Teau  de  boisson;  Arch,  f,  Hyg,,  1889.  —  Di 
Mattei  et  Stagnitta,  Maniere  d'ötre  des  microbes  pathogènes  dans  Teau  courante ;  Annali 
delV  Instxtuto  cPIgiene  speriment,  di  Roma,  1889.  —  Schmelck  {*),  Bakteriokopische  Unter- 
suchungen  des  Trinkwassers  in  Christiania.  —  Sirena-Sulla,  Resistenza  vitale  del  bacillo 
virgulo  nelle  acque.  —  Zimmermann,  Baktcrien  Unserer  Trink  und  Nutzwasser  insbeson- 
ders  des  Wassers  der  Chcmnitzcr  Wasserleitung.  —  Gruber,  Die  Bakteriolog.  Wasser- 
untersuchung  ünd  ihre  Elgebnisse.  —  Jolles,  M.  und  A,  Gutachten  uber  behufs  chc- 
mischcn  und  baktcriol.  Unlcrsuchung  von  Schuster  im  Arad  eingesaudtes,  dem  Badehaus- 
brunnen  im  Arad  entnommenes  Wasser.  —  Karlinski,  Beitrage  zur  Kentniss  des 
Vcrhaltens  der  Typhusbacillen  im  Trinkwasser.  —  Pfuhl,  Uber  ein  an  der  Untersuchung- 
station  des  Garnison-Lazarettes  Cassel  übliches  Verfahren  zum  Verstande  von  Wasser- 
probcn  für  die  Baktcriol.  Untersuchung.  —  Rietsch,  Recherches  bactériol.  sur  les  eaux 
d'alimentation  de  Marseille,  1890.  —  Rodet,  Recherche  du  bacille  typhique  dans  Teau; 
è  propos  de  la  communication  de  Vincent.  —  Bossano,  Propriétés  tétanigènes  du  sol  sous 
diverses  latitudcs,  Gaz.  Hópit.,  21  décembrc  1890.  —  Belgrand;  Bruhner;  Hoffmann;  Soyka; 
Jouon;  Arloing;  Roux;  Clavenad  et  Bussy.  Voir  Duclaux  (Annal,  Pasteur,  avril  1891). 

(*)  A  partir  de  Schmelck,  jusqu'ó  Pfuhl,  Rietsch,  Rodet,  les  travaux  indiqués  sont  résamés,  en  partie. 
dans  Ie  Ctntralbl.  f.  Bakt.,  1890. 
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de  ces  infiniment  petits  qui  habitent  les  eaux,  naturelles  ou  minérales;  quel- 
ques-uns.  pour  ces  demières,  devraient  h  ces  êtres  une  part  de  leurs  propriéiés, 
du  moins  d*après  Winogradsky .  —  On  a  retiré  de  ces  milieux  un  certain  nombre 
de  microbes  è  pigments  :  bacille  violpt,  bacille  rouge,  bacille  vert.  etc.  Straus 
et  Dubarry  ont  mesure  Ia  survie,  au  sein  de  ces  fluides,  de  queiques  agents 
pathogènes.  D*après  eux,  les  bactéridies  y  forment  des  spores  et  sy  conser- 
venl  pendant  plus  de  100  jours.  Meade  Bolton  a  isolé  six  espèces  qui  seraient 
capables  de  se  multiplier  dans  des  eaux  diverses,  durant  un  certain  temps, 
Yei-s  22  degrés.  Wolflhugel  et  Riedel,  Kraus,  ont  reconnu  des  propriétés 
sensiblemeni  analogues  aux  agents  du  charbon,  de  la  dothiénentërie.  Frank- 
land  a  noté  que  les  égouts,  après  ,stérilisation,  foumissaient  un  excellent 
bouillon  de  culture  pour  Ie  bacille  virgule  du  cholera,  que  Sirena  a  de  son 
cdté  éiudié  k  ce  point  de  vue.  Chantemesse  et  Widal,  puis  Loir,  Thoinot, 
Vaillard,  Vincent  (*),  etc,  ont  souvent  trouvé  un  bacille  qu'ils  ont  affirmé 
élre  celui  d'Eberth ;  Schoof  a  soutenu  Ia  même  cause.  Les  recherches  de 
Cassedebat  ('),  de  Babes,  les  affirmations  de  Koch,  les  rësultats  négatifs  de 
Dombre  de  bactériologues,  doivent,  k  eet  égard,  nous  rendre  tres  prudents, 
car,  k  chaque  instant,  on  découvre  des  germes  donnant  les  réactions  assignées 
k  celui  de  la  fièvre  typhoïde  auquel  manque  Ie  réactif  animal  type,  indiscu- 
table;  il  existerait  au  moins  cinq  espèces  de  microbes  pseudo-typhiques, 
d'après  Koch. 

Il  y  a  plus.  Dans  une  citeme  soigneusement  curée,  Karlinski  introduit 
5  hectolitres  d'eau  de  puits  assez  pure  et  pauvre  en  germes.  Tous  les  quatre 
jours,  il  ajoute  150  centimètres  cubes  de  selles  typhiques,  renfermant  nombre  de 
bacilles  spécifiques.  De  24  en  24  beures,  on  examine  Ie  contenu  durant  trois 
semaines.  Or,  la  douzième  joumée,  les  microbes  d'Eberth  ont  disparu, 
d'autres  bactéries  prenant  Ie  dessus.  —  Outre  cette  expérience,  J.  Karlinski 
en  a  institué  d'autres,  qui  Tont  amené  a  conclure  qu'il  y  a  queiques  doutes  sur 
la  réalité  de  Tinfection  des  liquides  par  les  infiltrations  du  contenu  des  latrines 
k  travers  Ie  sol;  il  faudrait  pour  cela  une  communication  directe.  De  plus, 
il  paratt  nécessaire  que  Tarrivée  des  matières  souillées  soit  récente,  puisque  Ie 
bacille  typhique  ne  vit  décidément  pas  longtemps  au  sein  de  rélément  liquide. 
Schiller  a,  de  son  cóté,  étudié  la  persistance  de  ce  bacille  dans  ces  mêmes 
conditions. 

Que  Ton  veuille  bien,  d'ailleurs,  réfléchir,  un  instant,  au  mode  de  raisonne- 
ment  que  Ton  suit  généralement.  On  découvre  six,  huit  caractères  k  un 
niicrobe  donné,  puis,  on  va  puiser  dans  un  element  extérieur  quelconque, 
liquide  ou  solide,  et,  dans  un  de  ces  milieux,  on  vient  k  déceler  un  micro- 
organisme offrant  ces  six,  huit  caractères  assignés  au  precedent ;  on  se  hAte 
de  conclure  que  ces  deux  bactéries  n*en  font  qu'une.  Mais,  est-on  bien  sür 
que,  dans  ce  même  milieu,  il  n'y  a  pas  dix,  vingt,  cent  agents  (igurés  qui  pré- 
senteront  des  réactions  identiques  et  qui,  cependant,  si  on  pousse  plus  loin 
Tanalyse,  se  montreront  diflTérents.  Que  pèsent  une  demi-douzaine  de  signes, 
surtoui  quand  il  s'agit  de  ceux  qui  relèvent  des  cultures,  cultures  dont  l'as 
peet  varie  avec  un  changement  souvent  inappréciable  dans  Ia  composition  du 

(I)  Annal.  Inst.  PasL,  1880-1890. 
(^  Ibid.,  1890. 
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bouillon,  dans  la  réaction  de  la  pomme  de  terre,  avec  les  condiiions  ambiaDtes, 
avec  la  quaniité  de  la  semence,  avec  son  degré  de  vilalité,  etc. 

La  solutioD  est  plus  légitime,  lorsqu'on  a  è  sa  disposition  deux  gennes 
franchement  pathogènes,  reproduisant  Tun  et  Tautre  la  même  maladie,  sur  Ie 
méme  animal,  avec  un  type  précis,  défini.  Mais,  ce  n*est  point  Ie  cas,  du 
moins  jusqu'è  présent,  pour  Ie  bacille  d'Eberth  (^).  Et  puis,  quand  on  a  isolé, 
d'un  de  ces  mondes  oü  pullulent  des  milliards  de  parasites,  deux  microbes  que 
quelques  allures  paraissent  confondre,  loin  de  tirer  une  conclusion  rapide,  il 
faut  se  dire  qu*il  en  existe  peut-être  une  infinité  caractérisés,au  premier  abord, 
èi  un  examen  insuffisant,  de  Ia  même  maniere.  Koch,  nous  Tavons  signalé, 
n'admet-il  pas,  dans  Teau,  cinq  bacilles  ayant  avec  celui  de  la  dothiénentérie 
les  plus  grandes  ressemblances.  Ne  voyons-nous  pas,  tous  les  jours,  combien 
notre  technique  est  encore  tres  élémentaire,  principalement,  nous  venons 
de  Ie  noter,  lorsque  Ie  réactif  animal  fait  défaut?  De  certains  résultats  obtenus 
nous  ne  nions  rien,  la  chose  reste  possible ;  pourtant  Topinion  et  les  expé- 
riences  des  bactériologues  commandent  la  prudence.  Il  n'en  est  pas  moins 
interessant  de  constater  les  relations  qui  existent  entre  des  épidémies  de 
dothiénentérie,  de  typhus,  de  cholera,  etc,  et  Tusage  de  telle  ou  telle  boisson; 
on  pourrait  en  citer  des  exemples  en  nombre  considérable.  lei,  la  pratique 
est  plus  solidement  assise  que  la  démonstration  théorique.  —  A  c6té  des 
germes  aerobics,  existent  également  des  germes  anaérobies ;  dans  Teau  de  la 
Seine,  Pasteur  a  trouvé  Ie  vibrion  septique.  Les  uns  et  les  autres  y  vivent 
d'une  vie  latente;  leur  pullulation,  sauf  pour  quelques  espèces  dont  nous 
avons  parlé,  est  toujours  modérée.  La  composition  chimique  du  milieu  a  sur 
leur  existence  des  actions  variables. 

Les  microbes  des  liquides  pénètrent  en  nous  par  Ie  tube  digestif ;  I'usage  de 
Teau  d'alimentation,  voire  méme  de  toilette,  telle  est  la  cause  la  plus  frequente 
de  leur  introduction.  Exceptionnellement,  k  Toccasion  d*un  bain,  une  éra- 
flure  de  Ia  peau  modifiera  cette  voie  de  pénétration. 

D'autres  liquides  peuvent  assurément  contenir  des  bactéries,  même  cer- 
taines  boissons  fermentées,  comme  Ie  prouvent  les  maladies  des  vins,  de  Ia 
bière,  etc. ;  comme  Ie  prouvent  aussi  les  recherches  de  L.  Olivier,  etc. ;  mais 
leur  importance  est  moindre.  Toutefois,  Ie  lait  doit  être  spécialement  men- 
tionné.  Les  recherches  de  nombreux  auteurs,  celles  de  Bang,  de  Sonnenburg 
particulièrement,  ont  prouvé  que  ce  produit  était  capable  de  diffuser  Ie  bacille 
de  la  tuberculose ;  cette  contamination  est  d'autant  plus  facile  è  comprendre 
que  la  bacillose  de  la  mamelle  est,  chez  la  vache,  une  afTection  relativement 
frequente. 

Voici,  en  terminant,  une  sorte  de  tableau  récapitulatif  indiquant,  comment 
se  comportent.  dans  Teau,  divers  microbes.  Nous  avons  déjè  fait  allusion  k 
plusieurs  résultats;  nous  donnons  ici  Tensemble  k  Ia  fin  de  ce  que  nous  vou- 
lions  dire  sur  Teau  et  les  liquides;  de  cette  faQon  la  lecture  de  ces  chiffres 
complétera  les  considérations  que  nous  venons  de  faire  valoir. 

(*)  Produire,  en  injectant  ce  bacille  d'Eberlh,  des  lésions  des  plaques  de  Peyer,  chez  Ie 
lapin  OU  Ie  cobaye,  n'est  pas  pour  fournir  un  argument  décisif ;  un  germe,  et  il  en  existe 
plusieurs,  capable  de  créer  des  entérites  sufnsamment  intenses,  amëne  des  altérations 
plus  OU  moins  analogues. 
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Le  bacillus  anth/acis  sans  spores  est  encore  trouvé  vivant  dans  Teau  au  bout  de  16,  24, 
28,  tt5,  131  jours.  D*après  M.  Meade-Bolton,  il  meurt  au  bout  de  6  jours,  il  est  vu  encore 
Tivant  au  bout  de  15  jours  par  MM.  WolfiTbOgel  et  Riedel. 

Le  bacille  de  la  flèvre  typholde  est  encore  vivant  au  bout  de  30,  35,  43,  69,  81  jours. 
D*après  M.  Meade-Bolton,  il  vit  encore  après  3  semaines  è  1  mois,  rexpérience  n*ayant  pas 
été  prolongée  davantage;  d*après  MM.  WolfThügel  et  Riedel,  sa  durée  de  vie  a  été  de  21, 
27,  28  jours. 

Spirille  du  cholera  asiatique,  vivante  après  16,  26,  30,  39  jours.  MM.  WolfThOgcl  et  Riedel 
Tont  trouvée  vivante  dans  de  Teau  de  rivière  stérilisée  après  7  mois. 

Bacille  de  la  tuberculose.  Vivant  après  :  24,  25,  27,  30,  75  et  115  jours.  La  virulence  du 
bacille  parait  s*atténuer  è  la  suite  d'un  long  séjour  dans  Veau.  MM.  Chantemesse  et  Widal 
Tont  encore  trouvé  vivant,  dans  de  Teau  de  Seine  stérilisée,  au  bout  de  50  et  70  jours. 

Bacille  de  la  morve.  Il  vit  encore  après  19,  28,  50,  57  jours. 

Streptococcus  pyogenes.  Encore  vivant  au  bout  de  8,  10,  15  jours. 

Staphylococcus  pyogenes  aureus.  Vivant  après  9,  13,  15,  21  jours.  M.  Meade-Bolton 
l'a  trouvé  vivant  au  bout  de  20  è  30  jours  de  séjour  dans  Teau. 

Bacille  du  pus  vert.  Vit  encore  après  20,  73  jours. 

Pncumo-bactérie  de  Friedlander.  Il  vit  encore  au  bout  de  4,  7,  8  jours. 

Micrococcus  tetragenus.  Encore  vivant  après  19  jours,  4  è  6  jours  d*après  Meade-Bolton. 

Microbe  du  cholera  des  poules.  Encore  vivant  après  2,  3,  8  jours. 

Bacille  du  rouget  du  porc.  Vit  encore  après  17,  34  jours. 

Bacille  de  la  seplicémie  de  la  souris.  Encore  vivant  après  19,  20  jours. 

Les  chiffres  obtenus  pour  les  microbes  paihogènes,  dont  la  vie  dans  l'eau 
est  courle,  sonl  bien  établis;  il  n'en  est  pas  de  même  pour  ceux  qui  y  persis- 
tent longtemps,  tels  que  les  agents  du  charbon,  de  la  fièvre  typhoïde,  du  cho- 
lera, de  la  tuberculose,  etc.  Les  expériences  ont  dü  souvent  être  arrêtées, 
faute  d'un  nombre  suffisant  de  flacons.  Il  est  certain  que,  pour  ces  cas,  les 
limites  de  durée  maxima  sont  trop  faibles. 

Les  germes  n'habitent  pas  sculemcnt  Yatmosphcre,  le  sol,  les  eaux,  divers 
liquides.  On  en  rencontre  sur  les  meubles,  les  tenhires,  les  parquets  (Okada), 
les  murs,  les  étoffes,  sur  des  objets  variés,  surtout  sur  ceux  qui  ont  eu  contact 
avec  des  malades,  surtout  sur  ceux  que  la  poussière  recouvre ;  on  en  rencontre 
dans  des  végétaux,  normalement  d'après  Galippe  (*),  anormalement  d'après 
Fembach  (*)  et  d'autres  auteurs;  on  en  rencontre  dans  des  tissus  animaux. 
Certaines  espèces  vivantes  peuvent,  momentanément  ou  d'une  fagon  perma- 
nente, leur  servir  d'habitat.  Le  bacille  de  Nicolaïer  a  été  trouvé  dans  Tintestin 
du  cheval,  de  la  vache,  par  Sanchez  Toledo  et  Veillon,  sans  que,  pour  cela,  il 
y  eüt  des  accidents  tétaniques ;  c'est  un  exemple  de  plus  du  microbisme  latent ; 
le  bacille  de  la  tuberculose  a  été  vu  dans  des  mouches  par  Haushalter  et 
Spillmann;  les  spores  du  charbon,  dans  des  vers  de  terre,  dont  ie  róle,  h  ce 
sujet,  a  été  ingénieusement  mis  en  lumière  par  Pasteur.  Les  foyers  de  putré- 
faction  sont  capables  de  servir  de  licu  d'éducation,  oü  se  perfectionne  la  viru- 
lence de  divers  germes.  Enfin,  il  y  a  l'homme  lui-même,  qui  porte  des  bac- 
téries  en  son  organisme,  ou  du  moins  en  certaines  régions  de  son  corps,  dans 
celles  qui,  suivant  Texpression  de  Claude  Bernard,  continuent  a  faire  partie  du 
monde  extérieur.  Ces  parties  sont  le  tube  digestif  et  surtout  Ia  bouche,  la  fin 
de  rintestin  grêle  et  le  gros  intestin,  les  voies  respiratoires,  les  organes 
génito-urinaires,  principalement  chez  la  femme,  le  tégument  externe.  L*affir- 
mation  de   Pasteur,  relative  k  la  stérilité   du  sang  et  de  nos  milieux  clos, 

(«)  Soc.  de  biologie,  1888. 
C)  AnnaL  Inst,  Past, 
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intérieurs,  reste  vraie  dans  la  majorité  des  cas.  Cepeudant,  k  c6té  de  ces 
milieux,  il  est  des  agents,  les  uns  simples  saprophytes,  les  autres  patho- 
gènes;  les  uns  vériiables  fermenis  digestifs,  les  autres  dépourvus  d'attri- 
bution,  quoique,  pour  la  plupart,  susceptibles  d'être  éduqués,  qui  veillenl, 
n*attendant  qu'une  occasion  favorable  pour  envahir.  Nous  reviendrons,  du 
reste,  sur  ces  considérations,  en  traitant  des  infections  secondaires.  Bomons- 
nous  k  signaler  parmi  les  parasites  les  plus  fréquents  de  ces  cavités  ou  de 
ces  revétements  :  Ie  pneumocoquey  Ie  pseudo^aciile  de  Friedldnder,  Ie  staphy- 
lococcus  albitSy  Ie  staphylococcus  aureus,  les  sh'^ptocoques,  les  bacilles  de 
Miller,  Ie  bacille  de  Klebs  et  Löffler,  les  pseudchbacilles  diphtéritiqueSj  Ic 
bacillus  coli  communis,  les  bacilles  de  rangiocholite,  peut-êlre  ceux  de  la 
tuberculose,  de  la  dysenterie,  etc,  puis,  il  y  a  les  coccidies^  particulièrement 
dans  rintestin  ou  sur  la  peau.  —  Les  voies  gënito-urinaires,  assez  récenunent 
explorées  par  Boisleux,  Legrain,  Éraud,  sont  k  méme  de  posséder  Ie  gono- 
coccus,  divers  agents  d'inflammation,  Ie  bacille  (Hudié  par  Bouchard,  Clado(*), 
Hallé  et  Albarran  (Soc.  Anat.,  1889). 

Chaque  jour,  d'ailleurs,  on  découvre,  chez  thomme,  de  nouveaux  a^fents 
pathogènes,  et  ces  notions  nouvelles  rclatives  au  sic^gc  des  bactéries  ne  sont 
pas  Tun  des  moindres  progrès  de  ces  dernières  annces.  —  Ainsi,  parmi  les 
microbes,  il  en  est  qui  sont  en  dehors  de  nous,  d'aulres  qui  sont  en  nous, 
sans  pourtant  s'être  introduit  dans  nos  milieux  fermés,  dans  notrc  circulation. 

Comment  vont  pénélrer  les  premiers?  Comment  la  cotitagion  va-t-ellc 
s'opérer?  car  il  ne  suffit  pas  de  savoir  oü  sont  les  germes ;  la  connaissance 
de  Tétiologie  exige  que  l'on  éclairc  ce  point  :  par  quel  procédé  vont-ils  nous 
conlaminer? 

Cette  contamination,  sur  laquclle,  avec  raison,  Le  Fort,  en  défendant  sa 
theorie  du  germe  conlage,  a  lant  insisté,  cette  contamination  peut  avoir  licu 
par  simple  contact:  les  linges  (*),  los  vêlemenls ,  les  Kstoisihs  de  cuisine,  de 
table,  les  objels  de  toUelte,  les  objets  u  pa  memento  les  instrumenls  de  chirurgie, 
un  fragment  de  bols  souillé,  etc,  tout  cola,  en  touchant  une  plaie,  une  peau, 
unc  muqucuse  ulcérée,  etc,  est  capablc  d'introduire  le  germe.  A  eet  égard, 
les  professio)is  ont  évidemment  unc  influence  générale,  indirecte  assurément, 
néanmoins  indéniable.  Les  bergers,  les  bouchers,  les  équarrisseurs,  les  mégis- 
siers,  les  tanncurs,  plus  aisément  que  d'autres,  s'inoculent  le  charbon  bactéri- 
dien.  Les  vétérinaircs  sont  assez  souvent  atteints  de  la  morve;  de  méme 
les  cavaliers,  les  palefreniers.  La  diphtérie  n'épargne  guère  ceux  qui  prodi- 
guent  leurs  soins  aux  malades,  elr. 

Inversemenl,  si  Ia  profession  exposé  k  étre  conlaminé,  elle  exposé  aussi  k 
contaminer.  Lc  doigt  de  ia  sage-femme^  le  bistoun  du  chirurgien,  la  c/e/*,  le 
davier  du  de)iiiste^  Ie  forceps  de  taccoucheur,  Ie  trocart  d  paracentèse  ou 
d  thoracoUcse  du  médecin,  les  mai)is,  les  vêtements,  si  la  propreté  la  plus 
rigoureuse  nc  préside  pas  k  leur  neltoyage,  sont  ^  méme  de  pratiquer  de  véri- 
tables  inoculalions.  Il  ne  serait  pas  difficile  d'en  foumir  des  exemples  sans  fin. 
Dans  un  grand  hópilal,  la  gangrène  gazeuse  sévissait  dans  un  service  de  cli- 
nique  chiiuigicale;  Ie  professeur,  k  Taide  de  l'antisepsie  et  de  Tasepsie,  par- 

(«)  Clado,  Thèsc  de  Paris,  188(5. 
(•)  HoDEix,  ZcUsrUr,  /*.  Ifyfj..  t.  IX. 
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vint  k  la  faire  disparattrc.  On  la  vit  renalirc  de  scs  cendres,  quand,  h  la  suite 
de  rabsence  du  titulaire,  Ie  suppléant  se  servit  des  bistouris  du  pansement 
général,  arsenal  oü  prenaient  leurs  instruments  d'autres  chefs,  peu  imbus  des 
principes  nouveaux,  dans  Ie  service  desquels  régnait  la  terrible  maladic. 

A  plus  forte  raison  devons-nous  préservet  nos  portes  dentrée  des  hinnews, 
des  sécrétions^  des  excrélions  des  personnes  alteintes  :  Ie  sang,  la  salive,  l'expec- 
loration,  les  vomissements,  les  selles,  Turine,  la  bile,  Ie  sperme,  les  liquides 
séreux  ou  muqucux,  normaux  ou  pathologiques.  Ces  liquides  seront  surlout, 
el,  pour  ainsi  dire  exclusivement,  souillës,  lorsqu'ils  provicndront  des  tissus 
altérés.  Si  Ie  lait  de  la  vache  confère  la  tuberculose,  c'est  que,  chez  cel 
animal,  la  mamelle  est  fréquemment  ulcérée  par  Ie  bacille  de  Koch.  Il  est 
bien  ccrlain  que  les  localisations,  sur  tel  ou  tel  organe,  font  varier  la  conta- 
giosité  des  substances  qui  proviennent  de  eet  organe.  Le  crachat  du  tuber- 
culeux  est  fréquemment  dangereux,  parce  que  la  phthisie  du  poumonest  la  plus 
commune.  Le  sperme  jouera  un  róle  idenlique  dans  la  tuberculose  du  testi- 
cule;  Turine,  dans  celle  du  rein;  les  selles,  au  besoin,  dans  cclle  de  rinleslin. 
Il  n*y  a  guère  que  les  parasites  se  multipliant  dans  le  sang,  qui  peuvent 
se  Irouver  un  peu  partout,  dans  les  différents  viscères,  et  s'échapper  avec  leurs 
sécrétions,  surlout  si  ces  viscères  sont  malades.  Karth  et  Charrin  ont  étudié 
le  degré  de  contagiosité  de  ces  sécrétions  et  excrélions  des  tuberculeux  (*); 
on  a  fait  de  méme  pour  la  syphilis. 

Si  Tair,  les  liquides,  ainsi  que  nous  Tavons  vu  è  propos  des  bactéries  de 
ralmosphère,  de  Teau,  introduisent  des  micro-organismes  extérieurs,  les 
alinienls  solides^  végétaux  et  surlout  animaux,  en  particulier  lorsqu'ils  sont 
peu  cuits,  font  pénétrer  aussi  des  parasites  d 'ordres  divers.  —  Les  fruits  et 
légumes  poussant  au  ras  du  sol  offrent  un  péril  spécial ;  Schneider  a  signalé 
des  bacilles  de  Koch  dans  des  poussièrcs  recouvrant  des  graines  de  raisin, 
comme  Gasperini,  dans  du  beurre.  L'usage  de  viandcs  malsaines  peut  donner 
lieu  k  de  graves  accidents ;  il  importe  donc  de  déterminer  les  conditions  qui 
rendent  ces  viandes  nocives  et  doi vent  les  faire  rejeterde  la  consommalion.  Une 
viande  est  impropre  k  la  consommalion,  parce  qu'elle  provient  d'animaux  vieux, 
malades,  surmenés;  elle  Test  également  aussi,  parce  qu'elle  se  montre  allérée, 
parce  qu*elle  a  subi  un  commencementde  putréfaction.  Enfm,  rinsalubritétient 
parfois  k  ce  qu'elle  conttent  des  germes  de  virus  Iransmissibles  k  Thomme. 

Bien  que  Texamen  de  Tanimal  doive  toujours  être  pratiqué  avant  Tabatage, 
pour  foumir  des  données  certaines  sur  son  état  de  santé,  la  viande  saine,  de 
bonne  qualité,  présente  quelques  caraclères  qui  sont  de  précieux  rcnseignc- 
ments  sur  sa  valeur  alimentaire.  Celle  viande  est  rouge,  ferme,  chez  les 
adultes,  blanche,  molle,  chez  les  animaux  de  lait.  Elle  se  coupe  aisémcnl, 
a  le  grain  fin,  serre;  le  jus  qui  s'cn  écoule  ofFre  une  coloration  vive,  le 
lissu  cellulaire  interstitiel  est  infiltré  de  graisse,  ce  qui  donnc  un  aspect 
qu*on  nomme,  en  boucherie,  marbré,  persillé.  Les  parties  de  la  surfacc  sont 
recouvertes  d'une  couche  plus  ou  moins  épaisse  de  celle  graisse,  parfois  légè- 
rement  jaundlre.  En  revanche,  il  faut  tenir  pour  suspecte  une  denrée  de 
celle   nature   offrant  une  teinlc   brune,  noire,   des  infillrations,    des  ecchy- 

(■)  Voir  Recue  méd.,  1885. 
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moses,  OU  laissani  sourdre  h  la  pression  du  sang  noir,  cailló ;  elle  est  diie 
alors  saigneuse. 

On  connatt  un  certain  nombre  de  cas  d'empoisonnemeni  dus  k  des  chairs 
qui  avaieni  subi  un  commencement  de  dócomposition ;  ces  accidents,  auxquels 
on  a  donné  Ie  nom  de  boiulisme,  se  soni  surtout  produiis  en  AUemagne,  oü 
Fusage  des  saucisses  et  jambons  mangés  crus  est  tres  répandu.  Récemment 
encore,  de  nombreuses  intoxications  ont  été  signalóes  chez  des  troupes  en 
manoeuvres  auxquelles  on  avait  foumi  des  provisions  malsaines. 

Comme  d'ordinaire  la  viande  d'une  même  provenance  est  consommée  par 
plusieurs  individus,  les  accidents  affectent  souvent  une  forme  épidómique. 
En  1886,  k  Chemnitz,  200  personnes  furent  atteintes  et  présentèrent  des  vomis- 
sements,  de  la  diarrhée,  de  la  céphalalgie,  de  la  faiblesse,  de  la  fièvre ;  une 
seule,  un  enfant,  succomba.  On  a  rapporté  aussi,  k  Tusage  de  tissus  altérés, 
certaines  épidémies  qui  offraient  les  caractères  de  la  fièvre  typhoïde,  mais 
qui  s'étaient  exclusi vemen t  limitées  k  ceux  qui  avaient  consommé  les  quar- 
tiers  de  l'animal  suspect  (épidémie  d'Aufeldigen,  1859;  de  Kloten,  1878). 
Liebermeistcr,  Zuber,  qui  ont  poursuivi  une  étude  critique  approfondie  de 
ces  faits,  ne  mettent  pas  en  doute  cettc  origine.  On  ne  peut,  toutefois,  for- 
muler  que  des  hypotheses  sur  la  nature  de  pareils  accidents;  il  est  probable 
que  leur  cause  n'est  ni  unique,  ni  d'égale  intensilé;  les  uns  sont  sans  doute 
de  simples  phénomènes  d'empoisonnement  provoqués  par  Ie  développement 
de  ptomaïnes  dans  des  parlics  en  voie  de  putréfaclion,  ptomaïnes  telles  que 
la  mytilotoxine  des  huilres  (*).  D'autres  reconnaltraient,  pour  pathogénie, 
une  véritable  infection  septique  due  k  des  microbes  encore  mal  déterminés; 
Gartner  cependant  aurait  isolé  un  bacillc.  Peut-ótre  aussi  est-ce,  parfois,  k 
une  affcction  de  nature  mycosique,  due  k  des  moisissures  comme  Tasper- 
gillus,  qu'on  a  eu  affaire.  Il  est  enfin  possible  que  ces  substances  avariées 
apportent  avec  elles  un  milieu  de  culture  permettant  Tévolution  rapide 
de  germes  préexistants  dans  Tintestin.  Polin  et  Labit  ont  résumé  les  théories 
relatives  k  ce  sujet  (*).  En  tout  cas,  Texislence  d'une  période  d'incubation 
prouve  la  fréquence  du  processus  d'infection. 

Les  tissus  des  animaux  sont  capables  de  donner  k  Thomme  la  ladrerie,  la 
Irichinose,  etc,  et  fumer  ces  tissus  n'est  pas  suffisant,  ainsi  que  Ta  encore 
récemment  démontré  Forster.  Ces  parasites,  de  groupes  relativement  élevés, 
ne  nous  occuperont  guère.  Ce  qui  doit  nous  intéresser,  c'est  la  transmission, 
par  ce  procédé,  d'agenls  baclériens. 

L'ingestion  des  viandes  charbonneuses  exposé- t-elle  k  un  réel  danger?  Dans 
la  Beauce,  oü  Ie  charbon  est  épidémique,  Ie  personnel  des  fermes,  les  équar- 
risseurs,  k  en  croire  Bouley,  Arnould,  mangent  uniquement  ces  viandes. 
D'autre  part.  Pasteur,  Toussaint  ont  communiqué  Ie  mal  aux  animaux,  en 
ajoutant  aux  fourrages  arrosés  de  bactéries  des  corps  susceptibles  de  déter- 
miner  des  érosions  de   la  muqueuse  digestive ;  ces  expériences  prouvent  k 

(»)  Cameron,  Mauweney  ont  signalé  de  noiiveaux  cas.  —  Voir  aussi  Ie  rapport  de 
Netter  au  Comilé  d'hygiène,  1890. 

(*)  Voir,  pour  loutes  ces  questions,  Ie  livre  de  MM.  Polin  et  Labit;  les  rapports  de 
MM.  CiiAUVEAU  et  Charrin,  au  Comité  consultatif  d'hygiène;  Ie  rapport  de  MM.  Brouar- 
DEL,  Pouchet  et  LoYE,  et  Ia  discussion  au  Congres  d'hygiène  de  Paris  en  1889.  Gaffky  et 
PoAK  (Oflic.  Saint-Imp.,  90).  —  Voyez  aussi  Moulé  et  Nocard,  Debiayer,  Cassedebat,  etc. 
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quel  point  il  faut  étre  réserve  au  sujet  de  Tinnocuité  de  la  chair  des  sujels 
contaminés.  Quelques  cas  de  charbon  ont  d'ailleurs  été  cités  après  ingestion 
de  semblables  viandes ;  Bollinger  admct  rinfeclion  par  cetie  voie,  bien  qu'il 
Ia  dise  tres  exceplionnelle.  Il  faut  donc,  sans  hésiter,  proscrire  les  tissus 
des  bêtes  qui  ont  succombé  k  cette  maladie;  il  faut  les  détruire,  non  en  les 
enfouissant,  mais  par  Ie  feu. 

Il  en  est  de  méme  pour  les  provenanccs  de  siijets  morveux  ou  enragés; 
bien  qu'il  existe  quelques  exemples  oü  ces  tissus  ont  pu  être  impunément 
consommés,  il  y  a  lieu  d*en  interdire  formellement  Tusage. 

La  question  de  Tinfection  tuberculeuse  chez  les  animaux  est,  en  raison 
de  sa  fréquence,  d'un  intérêt  capital  pourThygiènc.  Presque  tous  sont  suscep- 
tibles,  dans  certaines  conditions,  de  devenir  bacillaires;  il  en  est  bien  peu  qui 
soient  absolument  réfractaires,  quand  on  a  recours  k  Tinoculation  forcée. 
Pourtant,  la  fréquence  de  la  tuberculose  spontanée  est  tres  variable  suivantles 
espèces.  Elle  est  tres  rare  chez  Ie  cheval,  Ie  moulon,  Ie  chien,  Ia  chèvre; 
en  revanche,  Tespèce  bovine,  Tespèce  porcine  y  sont  particulièrement  dispo- 
sées,  et  Ie  danger  est  d'autant  plus  grand  que  la  maladie,  chez  Ie  boeuf, 
est  assez  difficile  k  diagnosliquer  sur  Ie  vivant.  Il  y  a  peu  de  symptómcs  géné- 
raux;  Tanimal,  jusqu'^  une  période  avancée,  conserve  son  embonpoint;  il  est 
même  susceptible  d'cngraissement;  on  a  plusieurs  exemples  de  nodules  tiiber- 
culeux  trouvés  dans  les  viscères  de  sujets  primes  au  concours.  La  viande  bacil- 
laire  doit  donc  se  trouver  souvent  sur  les  marchés.  A  l'Abatloir  de  la  Villette, 
Ia  proportion  serait  de  3,80  pour  1000.  A  Berlin  la  proportion  atleindrait  5,89 
pour  les  vaches,  allant  k  9,4  pour  les  porcs,  d'après  Villarey.  On  a  donc  pu 
dire,  avec  justice,  qu*en  ne  tenant  compte  que  des  animaux  livrés  k  la  con- 
sommation,  chaque  habitant  de  cette  ville  consomme  au  moins,  par  an, 
\  kilogramme  de  viande  provenant  d'une  béte  phthisique. 

Le  danger  est  des  plus  graves  pour  la  santé  publiquc,  s'il  est  démontré 
qu'une  pareille  nourrilure  peut  déterminer  l'infection.  Quand  il  s'agit  de  tissus 
contenant  des  granulations  spécifiques,  la  chosc  n'est  plus  en  question;  les 
cxpériences  de  Chauveau,  de  Gerlach,  de  divers  observateurs,  concernant 
les  sujets  auxquels  on  fait  ingérer  des  viscères  tuberculeux,  démontrent  que  la 
contagion  parfois  s'effectue  de  cette  fagon.  Tout  le  monde  s'accorde  donc  pour 
rejeter  de  Talimentation  les  portions  envahies,  contaminées.  Mais,  doit-on  en 
méme  temps  interdire  Tusage  des  autres  parties  de  Tanimal,  lorsqu^elles  ont 
été  trouvées  absolument  saines,  lorsque  Finfection  est  limitée  k  quelques 
organes?  C'est  sur  ce  point  particulier  que  les  hygiénistes  ne  s'cntcndent  pas. 

Nocard  n'est  jamais  parvenu  k  déterminer  la  maladie  chez  des  cobayes,  en 
leur  injectant  du  suc  musculaire  de  tuberculeux;  il  ne  croit  guère  k  la  trans- 
mission  par  cette  voie.  Reverdin  a  cependant  observé  récemment  des  lésions 
bacillaires  dans  les  musclcs.  D'autres  expérimentateurs,  parmi  eux  Ai'loing,  se 
sont,  d'autre  pari,  montrés  bien  moins  affirmatifs.  Le  Congres  de  la  tubercu- 
lose, devant  lequel  cette  question  a  été  soulevée,  leur  a  donné  raison,  en  se  pro- 
non^ant  pour  1'interdiction  absolue  d'un  animal  portant  des  tubercules,  quelle 
que  soit  Tétendue  du  mal.  —  Les  adversaires  de  ces  mesures  radicales  objec- 
Irnl,  non  sans  molif,  que  cette  solution,  excellente  peut-étre  en  principe,  est 
tres  difficile  è  appliquer ;  que  ce  serait  retrancher  ainsi  de  Ia  consommation 
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une  partie  considórable  d'un  alimeni  déjè  irop  rare ;  que  d'ailleurs  la  virulence 
de  ces  chairs,  è  supposer  son  existence  encore  douteuse,  est  neutralisée  par 
Ie  mode  habiiuel  de  préparaiion,  de  cuisson.  lis  se  borneni  donc,  avec  Bouley 
et  Nocard,  h  réclamer  la  saisie  totale,  seulement  dans  Ie  cas  oü  la  tuberculose 
est  généralisée,  et  la  saisie  partielle  des  viscères  atteints,  quand  la  maladie 
est  localisóe.  C'est  la  mesure  qui  a  été  adoptéc  par  Ie  nouveau  reglement  sur 
la  poliee  sanitaire  des  animaux,  reglement  édicté  en  aoüt  i888  (^). 

Nous  n'avons  certes  pas  épuisé  Ia  liste  des  moyens,  procédés  et  causes  de 
contagion  médiate  ou  immédiate,  qui  sont  propres  è  faire  pénétrer  en  nous 
les  agents  extérieurs ;  la  liste  est  inépuisable ;  tout  au  plus  ce  que  nous  avons 
dit  peut-il  suffire,  h  titre  d'apergu  général. 

Nous  abordons  actuellement  Tétude  d*une  notion  étiologique  des  plus  consi- 
dérables  et  des  plus  étudiées  dans  ces  derniers  temps,  celle  de  Yhérédité  (•). 
Son  róle  apparatt  doublé,  en  ce  sens  que,  par  hérédité,  on  peut  recevoir  de 
ses  générateurs  Ic  germe  spécifique  ou  Ie  lerrain  propre  k  son  développement, 
si  ce  germe  vient  du  dehors.  Nous  verrons  plus  loin  l'importance  de  ce  terrain; 
commen^ons  par  rappeler  succinctement  ce  qui  a  trait  k  Thérédité  directe. 

La  clinique  a  depuis  longtemps  démontré  la  transmission  hereditaire  de 
certaines  maladies  infectieuses ;  citons  seulement  la  variole,  la  syphilis. 
Mais,  pour  d'autres  affections,  Ie  problème  est  plus  complexe,  plus  difficile. 
On  sait  combien  de  données  contradictoires  a  suscitées  Thistoire  de  Thérédo- 
luberculosc;  on  a  soulcnu  la  possibilité  d'unc  contamination  fatale  par  Ie  père 
ou  par  la  mère;  on  a  décrit  des  cas  d'hérédité  précoce  ou  tardive,  en  fai- 
sant  les  mêmes  divisions  que  pour  la  vérole.  D'autres  auteurs  ont  rejeté 
complètement  Tidée  d'une  transmission  directe ;  ils  n'ont  compris  cette  héré- 
dité tuberculeuse  quk  titre  de  prédisposition  congenitale  k  contracter  la 
maladie ;  ce  qui  se  transmettrait,  dans  cetle  hypothese,  ce  ne  serait  pas  Ie 
bacille,  ce  serait  Ie  terrain  favorable  k  son  évolution.  —  La  pathologie  expé- 
rimentale  s'est  emparée  du  problème;  elle  a  suscité  les  travaux  nombreux 
que  G.-H.  Roger  a  claircment  résumés  dans  la  Gazette  hebdomadaire,  1889. 

A  un  point  de  vue  général,  on  doit  citer  tout  d'abord  les  admirables  recherches 
de  M.  Pasteur  sur  les  maladies  des  vers  k  soie.  Il  existe  chez  ces  animaux  deux 
infections  principales  :  la  pébrine  et  la  fladieine.  La  première  se  perpétue,  de 
génération  en  génération,  par  les  ocufs  qui  contiennent  Tagent  pathogène; 
celui-ci  s'incorpore  k  ces  oeufs  au  sein  de  la  chrysalide  femelle,  puis  devient 
partie  intégrante  de  Tembryon  et  du  ver  qui  nalt;  Ie  mêle  ne  transmet  pas  la 
maladie ;  toutefois,  il  peut  exercer  sur  la  progéniture  une  influence  nuisible  qui 
se  traduit  par  la  faiblesse  du  descendant  et  la  qualité  moindre  de  son  cocon.  — 
Dans  la  flacherie,  Ie  germe  de  la  maladie  siège  dans  l'intestin,  il  n'envahil  pas 
Tovule.  Les  vers,  qui  proviennent  d'animaux  contaminés,  n'ont  pas  Taffection, 
mais  ils  sont  débiles ,  et  presque  fatalement  condamnés  k  la  contagion ;  ce 
qui  est  hérilage,  c*est  la  prédisposition   morbide.    Dans   ces   infections   des 

{})  Ce  reglement  indique  que,  sauf  pour  les  espëces  ovinc  et  caprine,  et  les  filets  mis  è 
part,  les  animaux  doivent  être  présentés  les  viscères  adherents  et  découpés  par  quartiers, 
suivant  les  usages  courants  de  la  boucherie. 

C)  Frankel.  —  Dl  Mattei. 
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vers  è  soie,  dans  leur  histoire,  nous  trouvons  la  reproduction  de  ce  qu*on 
admei  pour  deux  maladies  des  éires  supérieurs  :  la  syphilis  et  la  tuberculose. 

C'esi  avec  Ie  charbon^  cette  maladie  expérimentale  par  excellence,  qu*on  a 
essayé,  pour  les  Mammifères,  de  résoudre  Ie  problème,  de  déierminer  si  les 
gennes  peuvent  ou  non  traverser  Ie  placenta,  envahir  Ie  foetus.  —  Les  pre- 
miers savants  n*obtinrent  que  des  résultats  négatifs.  Brauell,  en  1888,  rap- 
porta  quatre  expëriences,  portant  sur  une  jument  et  trois  brebis;  Texamen 
microscopique  ne  montra  dans  Ie  fcetus  aucune  bactéridie,rinoculation  n'amena 
pas  Ie  plus  léger  accident;  ces  inoculations  furent  pratiquées,  il  est  vrai, 
au  moyen  de  scarifications,  de  sétons,  c'est-è-dire  par  des  procédés  qui  ne 
permettaient  d*introduire  que  des  quantités  de  sang  tres  faibles.  Un  autre 
fait  fut  ajouté  par  Davaine;  sur  un  foetus  de  cobaye,  il  n'observa  pas  Ie 
passage  du  charbon;  plus  récemment,  en  1876,  BoUinger,  opcrant  avec 
une  brebis,  une  chèvre,  une  lapine,  aboutit  k  cette  méme  conclusion  négative. 
Dés  lors,  la  question  semblait  tranchée ;  la  loi  de  Brauell-Davaine  fut  admise 
sans  conteste,  Ie  placenta  fut  considéré  comme  un  filtre  parfait. 

MM.  Arloing,  Comevin  et  Thomas  furent  les  premiers  k  soulever  des  objec- 
tions;  ils  montrèrent  que  Ie  charbon  symptomatique  se  transmet  de  la  mère  au 
foetus ;  ce  résultat  leur  sembla  établir  un  nouveau  caractère  différentiel  entre 
la  maladie  qu'ils  étudiaient  et  Ie  charbon  bactéridien. 

En  1882,  MM.  Straus  et  Chamberland  entreprirent  des  recherches  qui  les 
conduisirent,  d*abord, 'è  confirmer  Tancienne  croyance.  Mais,  en  poursui- 
vant  leurs  expériences,  ils  modifièrent  leur  technique.  Ils  eurent  surtout 
recours  k  Ia  culture,  k  Tinoculation ;  dés  lors,  ils  obtinrent  quelques  résul- 
tats positifs.  Cela  suffisait  pour  modifier  de  fond  en  comble  les  notions  fonda- 
mentales  admises  jusqu'è  ce  jour.  Aussi,  ces  données  nouvelles  eurent-elles  un 
légiiime  retentissement ;  de  divers  cötés  on  se  mit  k  Touvrage.  Citons,  parmi 
ces  iravaux  d'alors,  ceux  de  Perroncito,  de  Koubassoff,  de  Hirschfeld,  de 
Rosenblath,  de  Wolf,  Frankel,  Kiderlin  (*) ;  toutefois,  ces  deux  derniers  auteurs 
ont  vu  plutöt  des  faits  négatifs.  —  Ajoutons  que  la  transmission  bacté- 
ridienne  a  été  observée  sur  des  foetus  humains,  en  particulier  par  Marchand 
et  Paltauf.  Eppinger  et  Morisani,  par  deux  fois,  n'ont  pas  rencontre  cette 
contamination.  On  a  pu  discuter  Ie  plus  ou  moins  de  fréquence  du  passage  de 
la  bactéridie;  on  a  méme  cherché  k  établir  des  statistiques.  Au  fond,  ce  n*est 
pas  lè  ce  qui  intéresse  au  premier  chef.  Il  vaut  mieux  s*appliquer  k  savoir 
pourquoi,  dans  un  cas,  ce  passage  n*a  pas  eu  lieu,  pourquoi,  dans  un  autre,  il 
s  est  réalisé« 

C'est  è  la  solution  de  ce  problème  que  s*est  appliqué  Malvoz.  La  conclusion 
qui  se  dégage  de  ses  travaux,  c*est  que  Tun  des  facteurs  importants  réside 
dans  les  altérations  du  placenta.  Les  agents  non  pathogënes  sont  incapables  de 
franchir  la  barrière ;  il  en  sera  de  cette  sorte  pour  les  matières  inertes,  Ie 
sulfate  de  baryum,  Tencre  de  Chine;  si  d'autres  corps  pénètrent,  c'est  par 
effraciion,  è  la  suite  des  désordres  que  déterminent  les  substances  solides. 
On  peut  donc  déduire  que  s'il  n'y  a  pas  lésion  du  placenta,  il  n*y  a  pas  pas- 
sage des  éléments  figurés.  M.  Malvoz  remarque,   en  conséquence,  que  les 

(«)  Fort9ehr.  Med.,  1879. 
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baciéridies  se  iransmeiteni  au  foetus  plus  facilement  chez  Ie  cobaye  que  chez 
Ie  lapin,  ce  qui  s'explique  par  une  plus  grande  fréquence  des  malformations 
placentaires  chez  Ie  premier  de  ces  animaux.  —  Laiis  a  conclu,  d'autre  part, 
k  rinfluence  des  troubles  vasculaircs. 

Ces  intéressantes  recherches  ne  font  que  reculer  la  solution.  On  se  demande 
quelles  sont  les  conditions  qui  favorisent  ces  altérations,  qui  font  que,  dans 
des  cas  en  apparcnee  identiques,  il  peut  y  avoir  des  résultats  différents.  C'est 
pourtant  déjè  quelque  chose  que  de  pouvoir  poser  les  termes  d'un  pro- 
blème,  que  de  montrer  comment  les  décou vertes  successivcs  ne  font  souvent 
que  déplacer  une  question,  en  y  introduisant  une  inconnue  nouvelle. 

On  comprend  aisément  que  cette  transmission  intraplacentaire  ne  puisse  se 
faire  que  pour  les  microbes  pathogènes,  qui,  h  un  moment,  obstruent  la  cir- 
culation;  c'est  ce  qui  arrive  pour  Ie  charbon,  c'est  ce  qui  arrive,  en  général, 
pour  les  septicémies.  Dans  ces  maladies,  Ie  passage  a  lieu  parfois  assez  facile- 
ment, mais.  Ik  encore,  on  n*obtient  souvent  que  des  données  négatives  parl'exa- 
men  microscopique ;  il  faut  recourir  k  Tenscmencement,  k  Tinoculation ;  c'est 
ce  qui  ressort  des  travaux  de  Kroner  sur  une  pyémie  des  lapins,  de  ceux 
de  Bordoni-Uffreduzzi  sur  une  maladie  produite  chez  Ie  cobaye  par  Ie  protetts 
hominis  capsufatus,  de  ceux  de  Slraus  et  Chamberland,  de  Barthélemy,  sur 
Ie  cholera  des  poules.  M.  Malvoz  a  trouvé,  dans  cette  dernière  infection, 
comme  dans  Ic  sang  de  ra  te,  de  petites  hémorrhagies  au  niveau  du  placenta ; 
la  lésion  de  eet  organe  serait  donc  ici  également  indispensable  k  Teffraction 
des  microbes. 

Nous  avons  vu  déja  que  les  recherches  de  MM.  Arloing,  Cornevin  et 
Thomas,  confirmées  par  celles  de  MM.  Slraus  et  Chamberland,  de  M.  Kitt, 
ont  établi  que  Ie  charbon  symptomatique  cnvahit  aisément  Ie  foetus ;  c'est,  la 
encore,  un  fait  qui  a  son  explication  dans  la  généralisation  des  bacilles  k  la 
fin  de  la  pyrexie.  —  La  gangrène  gazeuse,  dont  l'agent  se  rapproche  de  celui 
que  nous  venons  de  citer,  se  comporte  de  cette  faQon.  Mais  la  transmission 
s'opère  plus  difficilement,  Ie  nombre  des  parasites  qui  traversent  est  toujours 
fort  minime;  il  faut  garder  Ie  sang  foetal  k  SS*»,  k  l'abri  de  l'air,  pendant 
plusieurs  jours,  pour  y  trouver  la  bacterie  seplique. 

Jusqu'ici  nous  nous  sommes  occupés  des  maladies  qui  frappent  les  ani- 
maux. Avec  la  pneumonie,  nous  trouvons  un  microbe  qui  a  plus  d'intérêt, 
sans  doute,  au  point  de  vue  de  la  pathologie  humaine.  —  On  admet,  depuis 
longtemps,  que  cette  affection  est  parfois  congenitale.  Grisolle  dit  qu'«lle  se 
montre  frequente  chez  Ie  nouveau-né,  dont  elle  amènc  la  mort  en  quelques 
heures;  on  trouverait  k  Tautopsie  des  foyers  disséminés,  même  des  abces  du 
poumon,  détail  qui  peut  laisser  des  doules  sur  la  nature  du  virus  transmis. 
Netter,  qui  a  poursuivi  d'intércssantes  recherches  sur  ce  sujet,  signala,  en 
1886,  Ie  passage  du  pneumocoque  chez  Ie  cobaye;  sur  qualre  foetus,  nés 
d'une  mère  contaminée,  deux  renfermaient  Ie  germe.  Des  faits  analogues 
ont  été  consignes  par  Foa  et  Uffreduzzi  sur  Ie  lapin,  par  Orlmann  sur  Ie 
cochon  d'Inde.  La  transmission  est  donc  possible  pour  les  animaux;  elle 
Test  également  pour  l'homme.  Thorner  relate  un  cas  oü  la  mère  accoucha 
k  terme,  après  la  défervescence,  après  la  crise;  Teniantmourut  en  36  heures; 
i'aulopsie  révéla  une  hépatisation  du  lobe  intérieur  gauche ;  l'examen  micro- 
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scopique  permit  de  retrouver  Ie  diplo-bacille.  Les  publicaiions  de  Marchand, 
de  Siracknu,  etc,  sont  moins  démonstratives,  parce  qu'ils  n'ont  pas  recherche 
les  microbes.  L*observalion  la  plus  complete  est  celle  de  Netter.  L^eDfant 
mourut  au  bout  de  5  jours ;  ce  laps  de  temps  un  peu  long  pourrait  faire  sup- 
poser,  k  Ia  rigueur,  si  cetie  observation  ótait  unique,  qu*il  s'agissait  d'une 
contaminaiion  ayant  suivi  Ia  naissance.  Quoi  qu'il  en  soit,  les  lésions  étaient 
fort  marquées;  elles  consistaient  en  une  hépatisation  rouge  du  sommet  droit, 
avec  fausses  membranes  pleurales,  péricardiqucs ,  exsudats  fibrino-puru- 
lenis  dans  les  méninges,  dans  les  caisses  du  tympan.  C'est  donc  un  exemple 
de  pneumonie  infectante,  dont  Texamen  bactériologique  démontra  la  nature ; 
la  généralisation  des  lésions  s*explique  facilement  par  l'entrée  directe  des 
bactéries  dans  Ie  sang.  —  Peut-être  ce  passage  intra-placentaire  du  pneumo- 
coque  est-il  plus  frequent  qu'on  ne  Ie  croit,  seulement  Ie  germe  engendre 
des  phénomènes  septicémiques,  dès  lors  Tavortement  qui  en  résulte  est  trop 
facilement  attribué  h  des  causes  banales,  hyperthermie,  etc. 

Des  recherches  permettront,  sans  doute,  de  trouver  encore  Ie  microbe  de 
FrSinkel  dans  les  foetus  issus  de  mères  atteintes  d'une  des  affections  que 
donne  ce  microbe,  méningite  cérébro-spinale,  endocardite  ulcéreuse,  etc.  Net- 
ter cite  k  ce  propos  un  curieux  fait  de  Hecker,  datant  de  1876.  —  Une  femme 
meurt  d'une  méningite  suppurée,  Tenfant,  retiré  par  une  opération  césarienne, 
succombe  au  bout  de  34  heures ;  Tautopsie  montre  une  pneumonie  lobaire 
gauche  avec  exsudats  pleuraux  et  péricardiqucs. —  Enfin,  remarque  non  dénuée 
d'intérêt,  c'est  surtout  lorsque  Ie  pneumocoque  provoque  une  affection  géné- 
rale qu'il  traverse  Ie  plus  facilement  Ie  placenta.  Cela  nous  explique  pour- 
quoi  l'hérédité  directe  est  plus  frequente  chez  les  animauxque  chez  les  hommes. 

Le  fnicrobe  de  Friedimider  qui,  s'il  ne  produit  pas  Thépatisation  franche, 
semble  pourtant  capablc  de  déterminer  des  lésions  pulmonaires,  pourrait  aussi, 
d*après  Netter,  se  transmettre  au  foetus.  Par  contre,  Foa  et  Rattone  pen- 
sent  qu'il  favorise  Tavortement,  sans  traverser  le  placenta.  lis  inoculent,  dans 
le  péritoine,  des  cobayes  femelles  pleines;  les  animaux  mettent  bas  au  bout 
de  56  k  AS  heures,  et  Ton  ne  trouve  de  parasites  ni  dans  le  rejeton,  ni  dans 
Ie  placenta. 

Nous  sommes  amenés  k  parier  un  instant  de  Ia  fièrrre  typhoïde\  sa  trans- 
mission  au  foetus  semble  bien  établie  par  les  observations  récentes,  car 
ilconvient  de  rejeter  les  faits  anciens.  Dans  le  cas  de  Charcilloy,  par  exemple, 
en  1840,  nous  voyons  un  enfant  mourir  au  huitième  jour;  I'autopsie  révèledes 
lésions  qui  rappellent  peut-étre  celles  de  la  dothiénentérie,  mais  ces  lésions 
s'expliquent  bien  mieux  par  une  septicémie  contractée  après  la  mise  au  monde, 
dautant  que  Ia  mère  n'eut  de  symptómes  spécifiques,  ni  pendant  Ia  gros- 
sesse,  ni  k  Ia  suite  de  Taccouchement.  L*examen  bactériologique  a  rendu 
quelques-unes  de  ces  observations  incontestables.  Reher,  Neuhauss  ont 
décelé,  dans  les  organes  de  foetus  de  typhiques,  des  microbes  analogues  au 
bacille  d'Eberth;  toutefois,  ils  ont  noté  Tabsence  d*hypertrophie  splénique, 
l'absence  d'ulcération  des  plaques  de  Peyer.  Plus  récemment,  Eberth  a 
relate  Tintéressante  histoire  d'un  embryon  de  cinq  mois,  expulsé  avec  un 
chorion  intact.  Aucune  altération  appréciable  ne  fut  constatée  k  la  nécropsie, 
alors  que  I'examen  des  organes,  surtout  la  culture,  permirent  de  trouver  Ie 
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bacille  caractéiïstique.  Chantemesse  et  Widal  oni  constatë  la  présence  de  ces 
bacilles  dans  Ie  placenta  d*une  femme  malade  depuis  12  jours  et  qui  avorta 
au  quatrième  mois.  En  injectant  une  cobaye  enceinte,  ces  mémes  auteurs  Tont 
vue  accoucher  au  bout  de  48  heures;  ils  ont  trouvé  Ie  germe  dans  les  foetus. 
Egiglio  a  noté  un  cas  positif  de  transmission  (CerUralblatt  für  Bakteriolog,, 
15  nov,  1890).  —  Il  paratt  donc  prouvé  que  Fagent  typhique  peut,  lui  aussi, 
traverser  Ie  délivre,  fait  qui  nous  explique  la  fréquence  de  la  mise  au  monde 
prématurée  au  cours  de  la  dothiénentérie ;  il  est  indispensable  de  pratiquer 
Texamen  bactériologique  pour  afGrmer  sa  présence,  d'autant  que,  dans  les 
cas  publiés  jusqu'^  ce  jour,  on  n'a  constaté  aucune  altération  viscérale. 
Le  bacille  d'Eberth,  penetrant  directemcnt  dans  Ie  sang,  tue  Ie  foetus  en 
engendrant  une  véritable  septicémie ;  c'est  Ik  un  exemple  nouveau  des  varia- 
tions  symptomatiques,  qui  sont  dépendantes  de  la  porte  d'entrée  du  virus. 

Les  observations  cliniques,  établissant  cette  transmission  intra-placentaire, 
au  cours  des  fièvres  éruptives,  sont  assez  nombreuses.  Vogel,  Heine,  Ril- 
liet et  Barthez  ont  publié  plusieurs  exemples  de  rougeole  congenitale ,  la  mère 
elle-méme  étant  atteinte  avant  l'accouchement.  Nous  connaissons  aussi  quel- 
ques  faits  analogues  de  scarlatine,  observés  par  des  auteurs  plus  ou  moins 
anciens,  Baillon,  Ferrario,  Portier,  etc. 

La  vainole  a  fourni,  relativement,  un  grand  nombre  de  passages  intra- 
utérins;  ces  données  ont  d'autant  plus  de  valeur  que  Tenfant,  en  venant 
au  jour,  porte  des  lésions  caractéristiques ;  il  ne  peut  donc  y  avoir  de  doute 
sur  la  nature  de  la  maladie ;  ces  constatations  ont  la  eertitude  des  résultats 
expérimentaux ;  ils  ont  servi  a  des  inoculations  devenues  positives  entre  les 
mains  de  Gervis,  de  Jenner.  —  L'hérédo-variole  (*)  se  voit  surtout  k  la  fin 
de  la  grossesse.  lei,  comme  pour  le  charbon,  s*il  exisle  des  foetus  mul- 
tiples,  il  arrive  que  Ton  note  la  contamination  d*un  seul.  Dans  une  obser- 
vation  de  Kaltenbach,  une  femme  atteinte  accoucha  de  trois  enfants; 
deux  présentaient  des  pustules,  le  troisième  n*en  avait  pas.  Souvent  la  variolc 
du  fils  est  plus  récente  que  celle  de  la  mère ;  celle-ci  peut  être  en  cqpvales- 
cence  et  accoucher  d'un  produit  en  pleine  éruption.  Parfois,  le  rejeton  a 
contracté  raffeciion,  la  génératrice  étant  indemne.  Enfin,  alors  méme  qu'il 
n'y  a  pas  transmission,  k  proprement  parier,  alors  que  le  nouveau-né  n'ofTre 
aucune  altération,  son  organisme  a  pu  étre  profondément  modifié  sous  Tin- 
fluence  de  la  maladie  maternelle,  Tenfant  natt  vaccine ,  ayant  acquis  Timmu- 
nité  dans  Tutérus.  Ces  faits  sont  tres  curieux;  nous  y  revicndrons  plus 
tard. 

Parmi  les  autres  infections  dont  l'hérédité  directe  a  été  démontrée  expéri- 
mentalement,  citons  la  morve.  Loeffler  a  rapporté  sur  ce  sujet  un  cas  fort 
rare.  —  Une  cobaye  inoculée  fut  malade,  et  guérit;  elle  mit  au  monde, 
cinq  mois  après  Tinoculation,  un  petit  qui,  k  sa  naissance,  ne  présentait 
aucune  manifestation  morbide ;  il  mourut  au  bout  d'une  semaine ;  Tautopsie 
montra  une  morve  viscérale.  MM.  Cadéac  et  Mallet,  opérant  sur  treize  femelles 
pleines,  virent  deux  fois  le  passage  au  foetus.  Ferraresi  et  Guamieri  trouvè- 
rent  les  bacilles  dans  le  foie  de  Tembryon ;  et,  chose  qui  donne  de  Tintérêt  k 

(•)  WOLP.  —  Marooulieff. 
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leur  observaiion,  il  y  avail  dans  Ie  placenta  des  foyers  hémorrhagiques  con- 
tenant  également  l'agent  pathogène. 

Cest  d*abord  la  clinique  qul  a  démontré  la  transmission  de  la  rage,  Lafosse 
a  vu  une  vache  enragée  accoucher  d'un  veau,  qui  présenta  les  premiers 
symptómes  rabiques  56  heures  aprés  la  naissance.  Bouley  ciie  un  cas  sem- 
blable  de  Canillac.  Plus  rëcemment,  MM.  Perroncito  et  Carita  ont  étudié  la 
question  au  point  de  vue  expérimental  :  une  lapine  inoculée  mit  bas  quatre 
petits  la  veille  du  jour  oü  commencèrent  les  phénomènes  paralytiques ;  la 
moelle  de  deux  fcetus  fut  injectée  è  deux  cobayes :  Tun  prit  la  rage,  Tautre 
résista.  Néanmoins,  la  transmission  du  virus  ne  paratt  se  produire  que  tres 
cxceptionnellement;  d'ailleurs,  on  n*a  presque  jamais  trouvé  au  sang  des  pro- 
priétésinfectantes,  or,  chaeun  sait  qu*il  est  bien  établi  que,  seul,  les  microbes 
qui  envahissent  la  circulation,  sont  capables  de  traverser  Ie  placenta.  Du  reste, 
au  laboratoire  de  M.  Pasteur,  plusieurs  expériences  ont  été  faites;  elles  sont 
restées  négatives;  on  a  inoculé  Ie  bulbe  de  buit  petits,  nés  d*animaux  enragés, 
aucun  de  ces  bulbes  ne  s'est  montrë  virulent.  Il  est  vrai  qu'il  est  possible  de 
répondre  que,  chez  Ie  nouvcau-né,  Ie  germe  ne  siège  peut-être  jamais  dans 
les  centres  nerveux.  Les  expériences  de  Zagari  infirment  cette  objection; 
Fauteur  a  opéré  sur  quatorze  femelles  pleines  ayant  regu  Ie  virus  fixe;  trente 
deux  foetus  servirent  aux  expériences;  on  introduisit  du  cerveau,  du  foie, 
du  sang,  jusqu*au  corps  entier,  chez  des  lapins  ou  des  cobayes,  et  cela  sans 
aucun  résultat,  en  dehors  parfois  des  lentalives  pratiquées  avec  Tencéphale. 

Pour  Ie  cholera^  on  cite  Ie  fait  de  Tizzoni  et  Cattani;  une  femme,  qui  était 
atteinte  de  ce  mal,  accoucha  d*un  foetus  de  cinq  mois;  ici,  comme  pour  la 
plupart  des  autres  maladies,  Ie  microscope  ne  révéla  pas  de  microbe,  tandis 
que  les  cultures  permirent  de  trouver  Ie  bacille  virgule. 

Nous  signalerons  encore  la  transmission  intra-utérine  de  la  fièvre  intermit^ 
lente,  que  quelques  observations  anciennes  semblent  établir.  Stokes  a  indiqué 
une  personne  enceinte,  atteinte  d*accès  tierces,  dont  Tenfant  avait  des  mouve- 
ments  convulsifs  les  jours  de  pyrexies  de  la  mère.  Pilres,  Aubanais  ont  vu  des 
paludéennes  mettre  au  monde  des  iils  offrant  une  hypertrophie  de  la  rate  et 
des  fièvres  aux  mémes  heures  qu'elles-mémes.  Schurig,  HofTmann,  Russel, 
Leroux,  ont  publié  des  cas  analogues.  —  On  a  vu  aussi  la  fièvre  récurrerUe 
se  transmettre  au  foetus;  dans  un  cas,  Spitz  a  pu  trouver,  chez  Tembryon, 
les  spirilles  d'Obermeïer. 

Indiquons  ici  une  observation  d'Aubert  (1840)  :  une  femme  atteinte  de  la 
peste  accoucha  pendant  sa  maladie  d'un  enfant  de  sept  mois,  qui  avait  un 
charbon  sur  Ic  front.  —  Indiquons  encore  que  PoUak,  Schftfer  ont  rapportë 
des  faits  d'hérédité  directe  de  rhumatisme  articulaire  aigu. 

Il  serait  interessant  de  savoir  comment  se  comporte  Ie  streptocoque  de 
Yérysipèle,  lui  qui  paratt  étre  Tagent  Ie  plus  frequent  de  la  septicémie 
post  partum.  Sa  transmission  doit  étre  possible  ;  Lorain  a  vu  des  péritonites 
chez  des  enfants  issus  de  puerpérales ;  Simone,  de  son  cöté,  a  démontré  Ie 
passage  intra-placentaire  du  streptocoque  de  la  suppuration,  microbe,  on  Ie 
sait,  analogue,  sinon  identique,  k  celui  de  Térysipèle.  LebedefT  a  publié,  è 
ce  propos,  une  histoire  fort  curieuse.  Une  femme  enceinte  a  un  érysipèle  aux 
extrémités  infërieures;  au  sixi<>me  mois,  elle  avorte  d'un  foetus,  qui  meurt  en 
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dix  minuies;  la  peau  de  ce  foetus  éiait  altérée,  elle  renfermait  des  microbes 
abondanis,  ayant  les  caractères  de  celui  de  Térysipèle et siégeant  dansles  lym- 
phatiques ;  on  n'en  trouvait  ni  dans  Ie  sang,  ni  dans  Ie  placenta,  mais  il  y  en 
avait  dans  les  tissus  du  cordon  ombilical.  L'auteur  admit  que  les  microcoques 
avaient  passé,  è  travers  les  viIlositésépithéIiales,dansledélivre,  dans  les  voies 
lymphatiques  des  annexes,  et,  de  lè,  dans  Ie  derme.  Il  y  aurait  donc  une  voie 
de  transmission  que  nous  n'avons  pas  encore  reconnue  pour  les  autres  germes. 

Étudions  maintenant  les  infections  k  marche  chronique  :  la  syphiliSy  la 
tuberculose,  nous  bomant  k  signaler  la  lèpre,  moins  étudiée  k  cause  de  sa 
rare  té. 

Dans  aucune  maladie  Thérédité  ne  joue  un  si  grand  röle  que  dsmslasyphilis; 
les  nombreux  travaux  qu'a  suscités  cette  question  sont  connus  de  tous,  ainsi 
que  les  résultats  obtenus.  C'est  qu'ici  la  contagion  n*est  guère  possible  que 
par  contact  immédiat,  tandis  que,  pour  la  tuberculose,  il  est  permis  d*admet- 
tre  qu'un  enfant  a  été  infecté  après  sa  naissance ,  en  vivant  avec  ses  parents 
malades;  rien  de  semblable  ne  saurait  étre  invoqué  vis-èi-vis  du  virus  vénérien. 
Certes ,  la  contamination  se  réalise ;  ccpendant  la  syphilis  infantile  acquise 
est  relativement  rare  et  se  reconnalt  k  des  caractères  spéciaux;  l'existence  de 
Taccident  primitif  suffit è  trancher  la  question,  puisque  Ie  chancrefait  défaut 
dans  Ie  mal  hereditaire,  oüles  diverses  périodes  de  Tinfection  sont  confondues. 

Nous  n*insistons  pas  sur  les  données  qui  établissent  que  la  vérole  conge- 
nitale se  manifeste  k  des  périodes  diverses  de  la  vie.  Souvent  Ie  foetus  est 
expulsé  par  avortement,  quelquefois  par  suite  d'allérations  placentaires ;  tantöt 
il  porte  des  lésions  en  venant  au  monde,  tantöt,  et  plus  fréquemment,  les 
accidents  apparaissent  vers  la  sixième,  la  septième  semaine;  enfin,  dans  quel- 
ques  cas,  les  manifestations  sont  tardives;  ce  n'est  qu*au  bout  de  plusieurs 
années  qu'on  voit  survenir  divers  phénomènes  relevant  d'une  affeclion  jusque-lè 
latente.  Il  suffit  d'ouvrir  Tintéressant  ouvrage  de  M.  Fournier  pour  apprendre 
que  les  faits  de  cette  nature  abondent  dans  la  science ;  ils  deviendront  sans 
doute  de  plus  en  plus  connus,  k  mesure  qu'on  saura  mieux  distinguer  la 
syphilis  hereditaire  tardive. 

Mais,  du  reste,  cette  hisloire  doit  encore  nous  donncrla  solution  de  plusieurs 
autres  problèmcs  qui,  au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale,  ont  une 
grande  importance.  Si,  Ie  plus  souvent,  c'est  la  génératrice  qui  transmet  la 
maladie  k  son  enfant,  il  y  a  des  cas  incontes tables  oü  l'hérédité  vient  du  pèrc, 
oü  Ie  foetus  est  contaminé,  la  mère  restant  absolument  saine(').  Pourtant,  même 
en  cette  occurrence,  l'organisme  malernel  est  modifié;  la  femme,  qui  met  au 
monde  un  foetus  syphilitique,  peul  Tallaiter  impunémenl,  elle  est  k  l*abri  de  la 
contagion.  Que  se  produil-il  alors?  S'agit-il  d'une  imprégnalion  de  Téconomie 
due  k  des  produits  sécrétés  par  Ie  microbe  spécifique?  S'agit-il  d'une  affection 
légere,  silencieuse,  localisée  è  Tutérus,  ainsi  que  Ta  soulenu  Fraenkel?  Cette 
demière  hypothese  paralt  peu  probable,  bien  qu'elle  seule  explique  les  cas 
analogues  k  celui  que  Lerois  a  rapporlé  :  une  femme  met  au  monde  un 
enfant  syphilitique,  elle  demeure  indemne ;  plus  lard  elle  est  fécondée  par  un 
homme  sain,  et  Ie  nouvel  enfant  est  encore  syphilisé,  Ce  fait  paratlra  singu- 

(^}  Cette  opinion  n*cst  pas  univcrsellement  admise. 
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lier,  nous  devons  cependant  Ie  meniionner,  ioui  en  ne  Ie  faisant  qu*avec  la 
réserve  que  commandent  des  observaiions  de  ce  genre,  suriout  lorsqu'elles 
soni  uniques. 

Si,  Ie  plus  souvent,  la  mère  est  contaminée  au  moment  de  la  fécondation 
OU  peu  de  temps  aprës,  parfois  elle  ne  contracte  la  maladie  qu'è  une  période 
avancée  de  la  grossesse.  Que  se  passe-t-il  alors?  Diverses  réponses  ont  été 
données.  —  Maudron,  Kossowity  ont  nié  la  transmission  hereditaire,  quand, 
déjè,  a  eu  lieu  la  conception;  CuUerier  en  a  admis  lexistence.  Elle  semble 
exister  réellement ;  toutefois ,  elle  n'évolue  que  si  Tinfection  a  été  acquise 
avant  Ie  sixième  mois,  a  en  croire  Ricord,  ou  Ie  septième,  suivant  Albemethy, 
Pidoux.  Passé  cette  époque,  Ie  fcetus  serait  è  Tabri ;  ceci  s*explique  facile- 
ment,  si  Ton  veut  bien  se  rappeler  qu'au  début  Ie  virus  reste  localisé  au  point 
d'inoculation  et  n'envahit  guère  que  Ie  système  lymphatique. 

Ce  qui  est  démontré  pour  la  syphilis  est  loin  de  1'être  pour  la  tuberculose. 
Un  premier  fait  qui  semble  établi,  c*estque  les  rejetons  issus  de  parents  tuber- 
culeux  sont  souvent  frappés  par  Ie  bacille ;  la  maladie  peut  commencer  de 
bonne  heure,  et  Ton  sait  aujourd'hui  qu'elle  n*est  pas  rare  dans  Tenfance. — 
C'est  è  M.  Landouzy  que  revient  Ie  mérite  d*avoir  montré  combien  nom- 
breuses  étaient  les  victimes  de  ce  fléau  dans  les  deux  premières  années  de 
la  vie.  A  la  crèche  de  Thópital  Tenon,  1  décès  sur  3,6  est  dü  k  cette  cause, 
et,  dans  ces  cas,  Ic  diagnostic  est  appuyé  sur  Tautopsie.  Du  reste,  presque 
tous  les  médecins  qui  s'occupent  des  nouveau-nés  arrivent  k  des  conclusions 
analogues;  MM.  Hayem,  Damaschino,  Lannelongue,  ont  confirmé  Topiuionde 
M.  Landouzy,  et  M.  Leroux  (*)  a  pu  relever  vingt-trois  observations  de  bacil- 
lose  chez  des  sujets  dgés  de  moins  de  trois  mois. 

Tels  sont  les  faits  incontestables ;  reste  k  donner  Finterprétation.  lei,  se 
Irouvent  deux  théories  diamétralement  opposées  :  pour  les  uns,  c*est  Ie  ter- 
rain  qui  est  transmis ;  pour  les  au  tres,  c*est  Ie  bacille.  A  ceux  qui  s'étonnent 
que  Ie  père  puisse  donner  Ie  mal  au  iils  sans  infecter  la  mère,  que  la  bacillose 
hereditaire  reste  latente  durant  des  années  et  se  manifeste  k  un  dge  souvent 
assez  avance,  on  répond  par  l'exemple  de  la  syphilis ;  les  processus,  dit-on, 
sont  semblables  dans  les  deux  cas;  pourquoi,  dés  lors,  ne  pas  admettre  pourla 
tuberculose  ce  qui  est  vrai  pour  la  vérole?  —  Tel  est  Ie  raisonnement.  Voyons 
maintenant  la  clinique  et  Texpérimentation. 

Il  existe  quelques  observations  oü  les  enfants  ont  succombé  si  soudaine- 
ment  qu*on  ne  peut  guère  invoquer  une  contagion  après  la  naissance.  Mais, 
ces  observations  laissent  des  hésitations  dans  Tesprit;  il  est  permis  d'ad- 
mettre  que,  chez  un  prédisposé  par  hérédité,  la  maladie  acquise  marche 
rapidement  et  amène  la  mort  en  une  k  deux  semaines ;  ce  serait  une  évolu- 
tion  pareille  è  celle  qu'on  observe  chez  les  animaux  inoculés  dans  les  labo- 
ratoires.  Il  n*cn  est  plus  de  même  pour  les  cas  oü  l'on  a  pu  constater  des 
lésions  spécifiques  sur  des  foetus  mort-nés.  lei,  Ie  doute  n'est  évidemment  pas 
possible ;  il  faut,  de  toute  nécessité,  admettre  une  transmission  directe  du  bacille 
de  Koch.  Or,  les  constatations  de  ce  genre  existent,  pour  rares  qu'elles  sont. 

M.  Peter,  M.  S.  Charrin  ont  rapporté  des  faits  de  tuberculose  che»  des 

(>)  Voir  QuEYRAT,  these  de  Paris,  1886. 
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nouveau-nés.  Celui  de  M.  S.  Charrin,  paru  vers  1873,  conceme  un  enfant  né  h 
sept  mois  et  demi  d*une  mère  phtisique.  L'autopsie  révéla  des  tubercules 
dans  les  ganglions  mésentériques,  Tépiploon,  les  poumons,  surtout  dans  Ie 
foie  et  la  rate.  Berti  (1882)  a  décrit  deux  cavernules  au  sein  des  organes  res- 
piratoires  d*une  fiUe  morte  k  9  jours.  OUendorff  cite  un  rapport  de  Meckel, 
touchant  un  gargon,  qui,  issu  de  parents  bacillaires,  présentait  en  venant 
au  monde  une  tumeur  palatine.  Csokor,  Hildebrandt,  Ernst  ont  pu  voir 
des  lésions  du  même  ordre.  Cetie  tuberculose  congenitale  semble  moins  excep- 
tionnelle  chez  les  animaux,  particuliërement  chez  les  bo vides.  M.  Chauveau  a 
noté,  k  plusieurs  reprises,  k  Touverlure  de  bêtes  phtisiques,  des  tubercules  chez 
les  petits.  Sur  1165  vétérinaires  danois,  interrogés  par  M.  Bang,  52  ont  répondu 
avoir  remarqué  des  granulations  caractéristiques  sur  des  vcaux  nouveau-nés. 
Mais,  les  faits  cités  jusqu'è  présent  pourraient  être  récusés,  puisqu'il  n  y  est 
pas  donné  mention  du  criterium  indiscutable,  Ie  microbe  de  Koch.  Cereproche 
ne  s'adresse  pas  k  Tobservation  de  Johne,  qui  est  devenue  classique.  Sur  un 
foetus  provenant  d'une  vache  bacillaire,  eet  auteur  trouva  des  nodules  dans  Ie 
tissu  hépatique,  Ie  poumon,  et  Ie  microscope  permit  d*y  constater  la  présence 
des  germes  spécifiques.  Ce  résultat  a  une  importance  capitale  ;  k  lui  seul  il 
suffit  pour  lever  tous  les  doutes.  Demièrement,  MM.  Malvoz  et  Browicz  ont 
publié  un  cas  idenlique,  car  il  s'agit  aussi  d'un  embryon  de  vache  tubercu- 
leuse,  porleur  d'  altérations  typiques,  tres  marquées  dans  Ie  foie ;  de  lè,  les 
bacilles  avaient  gagné  Ie  hile  de  eet  organe,  puis  Ie  médiastin.  lei  encore,  la 
conclusion  est  certaine,  la  recherche  des  agents  pathogènes  ayant  eu  lieu. 

Il  fallait  recourir  k  l'cxpérience  pour  completer,  contróler  les  données 
fournies  par  la  cliniquc.  C'est  cc  qu'ont  tenté  MM.  Landouzy  et  Martin,  qui, 
k  eet  égard,  ont  poursuivi  des  travaux  considérables.  lis  se  sont  demandé 
d'abord,  si  les  nouveau-nés  de  femmes  tuberculeuses  ne  peuvent  pas  contenir 
Ie  germe,  alors  qu'ils  n'offrent  pas  de  lésions  visibles.  Deux  fois,  ils  purent 
vérifier  l'hypothèse,  deux  fois  Tinoculation  k  des  animaux  de  fragments  foe- 
taux  fut  Ie  point  de  départ  d*une  bacillose  qui  se  transmit  en  série;  mémes 
résultats  avec  des  petits  sains  en  apparence,  mais  provenant  de  cobayes  tuber- 
culeux.  Cependant,  les  auteurs  n'ont  pas  foumi  la  preuve  du  bacille,  et  Ton 
sait  qu'il  faut  compter  avec  les  pseudo-tuberculoses,  d*autant  plus,  du  reste, 
que  la  plupart  des  expérimentateurs  qui  ont  abordé  Ie  problème  n*ont  obtenu 
que  des  résultats  négatifs.  Sans  parier  de  Koch,  Heller  et  Weichselbaum,  qui 
se  sont  contentés  de  Fexamen  microscopiquc,  qui  n'ont  pas  usé  du  réactif 
vivant,  nous  pouvons  rappeler  les  efforts  de  Leyden,  Straus,  Grancher,  Cornet, 
Galtier.  Ces  chercheurs  ont  vainement  voulu  donner  rafTection  k  des  cochons 
dlnde,  en  leur  inoculant  des  portions  d*organes  pris  sur  des  fcetus  issus 
de  mères  bacillaires.  Seul,  Koubassof  a  publié  des  cas  positifs;  toutefois, 
il  sufGt  de  parcourir  sa  note  pour  voir  qu'il  s'est  agi  d'unc  septicémie. 
Récemment,  Sanchez-Toledo  a  réalisé  des  expériences  intéressantes.  Il  a  con- 
taminé  des  cobayes  pleines,  en  leur  injectant  dans  les  veines  des  cultures  pures 
du  bacille.  A  Fautopsie,  il  prit  les  foetus,  fit  des  préparations  histologiques, 
des  ensemencements,  des  inoculations  avec  la  presque  totalité  du  foie,  de 
la  rate,  du  sang  du  coeur.  Toujours  les  essais  échouèrent  ;  pourlant,  ces 
essais  portërent  sur  65  foetus  provenant  de  35  femelles.  —  Landouzy  vient  de 
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reprendre  Ie  sujet  au  point  de  vue  du  terrain  et  de  la  graine,  en  s'appuyant, 
pour  la  graine,  sur  ce  qui  a  été  observé  par  Schmorl  et  Birch-Hirschfeld. 

Reste  une  derniére  question  :  un  père  tuberculeux  peut-il  procréer  un  enfant 
luberculeux  ou,  en  d'autres  termes,  Ie  liquide  séminal  sert-t-il,  parfois,  de 
vecteur  au  bacillc  ? 

Baumgarten,  un  des  plus  chauds  parlisans  de  riiérédiié  de  la  phtisie,  n'hé- 
sile  pas  k  répondre  par  raffirmative.  Dans  un  cas,  ayant  fëcondé  artificielle- 
ment  une  lapine  avec  du  sperme  provenant  d'un  lapin  phiisique,  il  trouva 
un  bacille  dans  un  ovule.  Cela  est  sans  doute  fort  curieux;  on  ne  sait  en  effet 
ce  que  serait  dcvenu  ce  bacille,  ni  eet  ovule;  Ie  germe  aurait  pu  ne  pas  proli- 
férer,  ou  FoBuf,  de  son  cólé,  être  tué  par  Ie  microbe  et  ne  pas  se  développer. 
La  chose  mérite  d'étre  étudiée  de  nouveau ;  nous  verrons  plus  loin  que  quelques 
recherches  ont  été  faites  pour  éclairer  l'histoirc  de  ces  infections  ovulaires. 

Ce  qui  semble  assez  bien  établi,  c'est  que  Ie  testicule  des  tuberculeux, 
alors  méme  que  les  organes  génitaux  paraissent  intacts,  peut  foumir  des 
germes ;  cette  donnée  ressort  des  recherches  de  MM.  Landouzy  et  Martin,  con- 
firmées  par  celles  de  Jani,  Bozzolo,  Niepcc.  Si  Rohloff  n'a  pas  réussi  en  ino- 
culant  de  la  secrétion  spermatique  dans  la  chambre  antérieure  d*un  lapin,  Ie 
fait  ne  doit  pas  étonner;  Ie  résultat  est  forcément  variable;  il  Test  aussi 
pour  la  syphilis;  on  sait  que  Mireur  n'observa  aucun  effet,  en  injectant 
è  quatre  personnes  saines  du  sperme  provenant  d'un  homme  en  pleine 
période  secondaire. 

Nous  avons  vu  que  quelques  auteurs  ont  soutenu  qu'un  foetus  pouvait 
renfermer  des  microbes  spécifiques,  sans  qu'il  y  ait  dans  les  organes  la  moin- 
dre  lésion.  Baumgarten  admet  que  les  tissus  du  nouveau-né  opposent 
une  grande  résistance  è  Tagent  infectieux,  el,  pour  expliquer  Thérédo-tuber- 
culose  tardive,  il  soutient  que  des  bacilles  peuvent  séjoumer,  avec  absence  d*ac- 
cidents,  dans  les  ganglions,  la  moelle  des  os,  etc. ;  plus  tard,  sous  Tin- 
fluence  d'une  cause  accidentelle,  une  inflammation,  un  traumatisme,  ces  tissus 
diminueraient  de  vitalité,  ils  se  laisseraient  attaquer  par  les  parasites. 

Il  était,  dès  lors,  interessant  de  déterminer  si  vraiment  les  éléments  du  foe- 
tus étaient  plus  rebelles  aux  infections  que  les  adultes.  Maffucci  a  tenté  de 
résoudre  Ie  problème,  en  infectant  des  oeufs  de  poule  avec  diverscs  bactéries, 
celle  du  cholera  des  gallinacés,  Ie  pneumocoque  de  Friedldnder,  la  bactéridie 
charbonneuse,  etc.  De  ses  expériences,  Tauteur  a  tiré  les  conclusions  sui- 
vantes.  L*albumine  de  Tovule  fécondé  et  couvé  est  un  terrain  favorable  pour  Ie 
développement  des  microbes  pathogènes  et  non  pathogènes  de  la  poule  adulte ; 
toutefois,  les  tissus  de  Tembryon  offrent,  pour  Tinfection,  un  milieu  peu  pro- 
pice,  car  ils  ne  se  laissent  pas  envahir  par  les  germes,  tant  que  eet  embryon 
est  vivant;  ce  méme  embryon  pourra  succomber  k  une  période  variable 
de  l'incubation ;  s'il  résiste,  s'il  vient  au  monde,  les  accidents  peut-étre  écla- 
teront  plus  ou  moins  longtemps  aprës  Téclosion.  Dans  ce  demier  cas,  il  est 
possible,  sans  trop  forcer  les  analogies,  de  trouver,  dans  ces  curieuses  expé- 
riences, un  appui  en  faveur  de  la  doctrine  de  Thérédité  tardive  bacillaire. 

Quand  un  foetus  de  mammifère  nalt  avec  des  lésions  bacillaires,  celles-ci 
prennent  des  caractères  particuliers.  La  tuberculose  congenitale  diffère  de 
Tacquisc.  non  par  les  attributs  anatomiques  des  granulations,  mais  par  leurs 
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localisations ;  Ie  foie  est  Ie  plus  souvent  et  Ie  plus  profondément  attemt;  en 
venant  par  la  veine  ombilicale,  les  bacilles  colonisent  d*abord  dans  eet  organe. 
Aussi,  pourra-t-on  songer  k  une  transmission  intra-placentaire,  lorsqu'on  trou- 
vera  cette  localisation  chez  un  sujet  issu  de  parents  phtisiques,  k  la  condition, 
bien  entendu,  qu*il  n*y  ait  pas  d*altération  intestinale  pouvant  rendre  compte 
du  foyer  hépatique. 

Tels  sont,  en  résumé,  les  principaux  faits  qu'on  peut  invoquer  pour  ou 
contre  la  doctrine  de  Thérédo-tuberculose.  Malgré  les  travaux  nombreux 
publiés  surce  sujet,  la  réponse  aux  questions  que  nous  avions  k  résoudre  n*est 
pas  prés  d'être  complètement  donnée.  Ce  que  nous  savons,  ce  qui  nous  paratt 
absolument  net,  de  par  les  observations  de  MM.  Landouzy,  Queyrat,  Hayem, 
Damaschino,  Lannelongue,  etc,  c'est  que  la  bacillose  de  la  première  enfance 
est  assez  frequente,  c*est  que  les  produits,  nés  de  générateurs  contaminés, 
sont  souvent  frappés. 

En  somme,  la  transmission  directe  du  germe  est  prouvée  par  les  constata- 
tions  de  Johne,  de  Malvoz  et  Browicz,  de  Schmorl  et  Birch  Hirschfeld.  Trois 
observations  positives  sufQsent,  diront  les  partisans  de  Thérédo-tuberculose ; 
c*est  peu,  objecteront  les  antagonistes ;  quelques-uns  pourraient  méme  sup- 
poser  que  ces  trois  cas  sont  exceptionnels.  Pour  nous,  qui  n'admettons  pas 
Texception  en  science,  nous  regardons  comme  parfaitement  possible  Ie  pas- 
sage du  virus  de  la  mère  au  foetus.  Mais,  ce  qu'il  conviendrait  de  recher- 
cher,  c*est  si  ce  passage  est  frequent,  autrement  dit,  si  les  conditions  qui  Ie 
permettent  sont  souvent  remplies;  ce  qu'il  importerait  d'établir,  c'est  Ie 
determinisme  du  phénomène.  Nous  n'avons  en  réalité  quk  répéter,  pour  la 
tuberculose,  ce  que  nous  avons  déjk  formule  k  propos  du  charbon,  ce  que 
nous  aurions  pu  formuler  encore  k  propos  de  chacunc  des  maladies  infec- 
tieuses.  On  ne  pourra  proclamer  Ie  problême  résolu  que  lorsqu'on  aura  un 
nombre  suffisant  de  données  complètes.  Il  faudra  recueillir  soigneusement 
les  rejetons  provenant  de  mères  phtisiques,  et,  même  en  l'absence  de  lésions 
appréciables,  rechercher  Ie  microbe  en  pratiquant  des  inoculations  k  des 
cobayes.  Il  faudra,  de  plus,  têcher  d*obtenir,  chaque  fois,  des  renseignemenls 
absolus,  c'est-è-dire  tenterdepréciser  exactement  les  condilions  qui  ont  accom- 
pagné  et  qui  un  jour  expliqueront  cette  contamination  hereditaire.  Enfin,  onne 
doit  pas  négliger  de  porter  son  attention  sur  Ie  placenta,  quelques  données 
démontrent  la  virulence  possible  de  eet  organe ;  elles  sont  dues  k  Landouzy  et 
Martin,  Jani,  Charrin  et  Karth;  peut-être  est-ce  lèi  qu'il  faut  chercher  lacause 
de  rhérédo-tuberculose,  peut-ótre,  y  a-t-il,  on  Ta  vu  déjè  pour  Ie  charbon,  des 
altérations  des  annexcs  indispensables  k  la  sortie  des  bacilles,  altérations  <jui 
sont  restées  inapergues  jusqu'ici?  Si  cela  est,  la  question  sera  modifiée;  il  sera 
bon,  alors,  de  déterminer,  comme  pour  les  autres  infeclions,  les  circonstances, 
qui  favorisent  cette  localisation  placentaire.  La  position  exige  donc  de  nou- 
velles  données ;  il  est  possible,  en  étudiant  les  détails  de  chaque  fait,  qu'on 
arrive  k  trouver  Ie  sens  dans  lequel  devront  être  dirigées  les  expériences. 
Pour  Ie  moment,  nous  ne  pouvons  qu'en  appeler  aux  médecins  et  aux  vété- 
rinaires,  et,  tout  en  affirmant  la  réalité  du  passage  de  la  graine  dans 
Ie  sang  foetal,  tout  en  affirmant  aussi  la  fréquence  de  la  tuberculose  chez 
les    enfants    issus  de    bacillaircs,  nous    comprenons    qu'on   réserve   encore 
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quelques  douies  sur  Ie   mécanisme   habituel    de   cette  transmission  intra- 
uiérine. 

Une  demière  question  se  rattache  k  Fhistoire  de  cette  hérédité  des  maladies 
infeciieuses,  nous  voulons  parier  de  rimmunité  que  les  foetus  acquièrent  par- 
fois  dans  Ie  sein  matemel,  et,  réciproquement,  de  celle  que  peut  contracter  Ia 
mère,  quand  elle  porte  un  étre  contamin(^. 

Nous  avons  dit  précédemment  que  Tenfant  në  d'une  varioleuse,  venant  au 
monde  sans  aucune  manifestation  appréciable  de  rafTection,  pouvait  néan- 
moins  avoir  conquis  Tétat  réfractaire  contre  TefTet  de  ce  virus.  —  En  est-il  de 
méme  pour  la  vticcinet  Le  problème  semblait  aisé  k  trancher.  Nombre  d'au- 
teurs  ont  en  efTet  cherché  k  le  résoudre  expérimentalement ;  ils  ont  porlé  le 
yirus  jennérien  sur  des  femmes  enceintes  et  inoculé  le  produit  quelque  temps 
après  la  naissance.  Les  résultals  ont  été  assez  variables.  Burekard  opéra  sur 
huit  nouveau-nés;  quatre,  provenant  de  traitées  efficacement  pendant  la  gesta- 
tion,  avaient  acquis  la  résistance.  M.  Chambrelent  obtint  des  résultats  beau- 
coup  moins  bons ;  il  inocula  quaranle  mères ;  scpt  fois  il  vit  chez  les  rejetons 
une  éruption  légitime.  Dans  les  recherches  de  Behm,  nous  trouvons  des  chif- 
res  bien  différents  :  deux  enfants  seulement  sur  vingt-neuf  furent  réfractaires. 
Plus  récenmieut,  Wolff,  ayant  vaccine  avec  succes  dix-sept  femmes,  vaccina 
également  avec  succes  tous  les  fils  ou  iilles,  möme  six  jours  après  la  naissance. 
C  rs  faits  contradictoires  conduisent  donc,  pour  cette  maladie,  k  la  conclusion 
iaposée  déja  k  propos  du  passage  intra-placentaire  des  germes  morbides; 
iimmunité,  comme  Tinfection,  ne  se  transmet  que  d'une  fagon  inconstante.  En 
addiiionnant  les  résultats  rapportés  d'ici  de  lè,  nous  trouvons  que,  sur  quatre- 
vingt-dix  enfants  nés  de  mères  revaccinées  positivement  k  la  fin  de  leur 
gross^sse,  trente-neuf  avaient  acquis  la  résistance,  soit  une  proportion  de  45 
pour  100. 

On  sait  Fanalogie  qui  existe  entre  la  variole,  la  vaccine,  la  clavelée,  Pour 
cette  demière  maladie,  Texpérimentalion  était  facile.  —  Rickert  inocula  sept 
cents  brebis  pleines  au  cours  des  six  dernières  semaines  de  leur  portee ;  cette 
iaoculation  en  tua  5  è  6  pour  100,  elle  en  fit  avorter  sept.  Sur  les  petits  des 
brebis  survivantes,  les  injections  virulentes,  pratiquées  de  50  k  50  jours  après 
la  naissance,  restèrent  négatives ;  trente-six  agneaux  témoins  furent  au  con- 
traire injectésavec  succes.  Trois  ansplus  tard,  on  réinocula  tous  ces  animaux, 
ceux  qui  avaient  été  réfractaires  la  première  fois  prirent  la  clavelée,  les  autres 
ne  la  contractèrent  point.  Ainsi,  la  vaccination  intra-utérine  est  moins  efficace 
que  rinoculation  exécutée,  quand  a  eu  lieu  la  mise  au  monde.  —  Ackermann, 
Rohloff  ont  aussi  observé  une  immunité  congenitale,  en  clavelisant  la  mère  k 
la  fin  de  la  grossesse. 

Le  cha9*ban  symptoinalique  donne  des  résultats  semblables,  comme  Tont 
établi  les  travaux  de  MM.  Arloing,  Cornevin  et  Thomas  et  ceux  de  Kitasato ; 
les  sujets  issus  de  mères  vaccinées,  méme  quelque  temps  avant  la  féconda- 
tion,  sont  souvent  doués  de  résistance.  Dans  ce  demier  cas,  il  s'agit  de  ce 
qa*on  peut  appeler  avec  Toussaint  une  vaccination  ovulaire. 
.  Récemment,  Hoegyes  a  soutenu  qu*il  en  était  ainsi  pour  la  rage.  Quatre 
petits  chiens,  nés  d*un  couple  réfractaire,  furent  inoculés  k  trois  mois;  Tun 
d'eux  résista,les  trois  autres  mourureht;  mais,  chez  deux,  Tincubation  fut  plus 
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longue  que  d'ordinaire ;  la  transmission  de  rimmuniié  rabique  semble  donc 
possible ;  toutefois ,  il  résulte  de  rexpérience  de  Tauteur  qu'elle  est  loin  d*étre 
constante. 

La  syphilis  est  une  des  maladies  qui  ont  Ie  plus  servi  k  Tétude  de  ces 
grandes  questions  de  pathologie  générale.  Nous  avons  déjè  dit  qu'une  mère 
qui  porte  un  foetus  syphilitique,  alors  qu'elle  ne  contracte  en  rien  la  mala- 
die,  devient  réfractaire  k  Tinfection  ;  elle  peut  impunément  nourrir  son  enfant, 
qui,  au  contraire,  conlaminerait  une  nourrice  étrangère.  C'est  ce  qu'on  appelle 
la  loi  de  Colles.  Sa  réalité  s'appuie  sur  une  expérience  véritable  due  k  Cas- 
pary  :  une  femme  fécondée  par  un  homme  vérolé,  guéri  en  apparence,  avorle 
au  sixiëme  mois;  elle  ne  présenta  k  aucun  moment  daltération  spécifique, 
puis,  consentit  k  se  laisser  inoculer;  elle  résista  k  répreuve,  épreuve,  k  la 
vérilé,  unique. 

Le  résultat  diffère  dans  d'autres  cas;  Ie  rejeton,  parfois,  ne  communiqué  pas 
rimmunité  k  la  mère,  il  lui  transmet  le  mal  lui-même  :  c'est  ce  qu'on  nomme 
la  syphilis  par  conception.  L'un  des  premiers,  M.  Diday  appela  Tat tention  sur 
ces  faits;  leur  nombre  est  aujourd'hui  assez  considérable.  Celle  syphilis  par 
conception  évolue  comme  la  congenitale,  dont  elle  est  en  quelque  sorte  la  con- 
tre-partie;  dans  les  deux  cas,  Tinfection  s'opère  par  Ic  sang,  Tagent  pathogène 
pénètre  directement  an  sein  du  syslème  circulatoire ;  de  Ik  Tabsence  de  tout 
accident  primilif.  On  pourra  donc  voir  une  personne  enceinle  ofirant  des 
symplómcs  secondaires,  sans  avoir  jamais  eu  ni  chancre  ni  adénopathie  chan- 
creusc.  Enfin,  Profela  a  énoncé  un  pendant  k  la  loi  de  Colles.  D'après  lui,  un 
enfant  sain,  né  d'une  femme  contaminée,  est  exempt  de  syphilis;  il  ne  contracte 
pas  la  maladie  par  le  lait  ou  les  baisers  maternels.  Un  résultat  analogue  a  déjè 
été  signalé  pour  d'autres  infections,  la  variole  par  exemple. 

Parmi  les  maladies  expérimenlales,  c'esl  encore  le  charbon  qui  a  servi  aux 
recherches  les  plus  intéressantes  sur  le  sujet  qui  nous  occupe.  M.  Chauveau, 
en  inoculant  les  brebis  algériennes  k  la  fin  de  la  gestation,  a  constatc  que  les 
agneaux  qui  en  naissaient  ne  présentaient  aucun  symptóme  morbide,  quand  on 
leur  inoculait  la  bactéridie;  d*autre  part,  en  opérant  sur  des  brebis  indigènes 
qui  subissaient  les  inoculations  préventives,  souvent  réitérées,  toujours  suivies 
de  répreuve  avec  le  virus  fort,  il  a  reconnu  que  les  petils  étaient  réfractaires 
aussi;  beaucoup  éprouvaient  des  malaises  passagers,  aucun  ne  succombait. 
C*est  un  exemple  nouveau  de  Tétat  de  résistance  que  peut  acquérir  le  rejeton 
dans  le  sein  maternel. 

Le  charbon  a  servi,  en  outre,  k  dcmontrer  expérimentalement  la  réalité  de 
la  loi  de  Colles.  Lingard  a  injecté  cette  maladie  k  des  foetus  de  lapins,  encore 
contenus  dans  Tutérus;  ces  foetus  mourureut,  tandis  que  les  mères  vécurent 
le  plus  souvent.  L'examen  au  microscope  et  les  cultures  ne  pcrmirent  pas  de 
trouvcr  de  bacilles  dans  Téconomie  maternelle,  et  cepcndant  les  animaux 
avaient  acquis  une  résistance  qui  durait  encore  au  bout  de  huit  mois.  Le  fait 
est  d  autant  plus  interessant  que  les  cherchcur.f  savcnt  combien  il  est  difficile 
de  vacciner  le  lapin  contre  ce  microbe.  Lingard  a  ógalcment  élabli  que,  pour 
obtenir  Timmunité,  il  faut  qu'ily  ait  iuoculation  du  produit  au  moins  trcnte-six 
heures  avant  son  expulsion;  les  autres  pclits  peuvcnt  <^tre  réfractaires,  si 
celui  qui  est  inoculé  resle  six  jours  k  leur  contact.  —  Ouclqucfois,  enfin,  k 
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/'exemple  de  ce  qui  se  passé  dans  la  syphilis  par  conception,  la  génératrice 
vient  è  contracter  rinfection ;  dans  ce  cas,  il  existe  des  altcrations  placen- 
taires  au  niveau  desquelles  on  suil  la  diffusion  des  bacilles.  Quand  la  mère 
résiste,  les  agenis  pathogènes  siègent  exclusivemcnt  dans  les  vaisseaux  foetaux 
du  délivre. 

C*est  en  s'appuyant  sur  les  expériences  que  nous  rappelons  ici  que  M.  Chau- 
veau  a  été  conduit  k  sa  célèbre  theorie  sur  Timmunité.  Sur  la  foi  des  recherches 
de  Brauell  et  de  Davaine,  on  admctlait  alors  que  Ie  placenta  constitue  un 
filtre  parfait;  Ie  pouvoir  vaccinant  fut  attribué  k  la  transsudation  de  substanccs 
solubles,  produites  dans  Torganisme  matemel  sous  Tinfluence  du  charbon. 
Aujourd*hui,  on  sait  que,  dans  quelques  cas,  les  bactéridies  traversent  Ie 
déUvre;  on  a  dès  lors  mis  en  doute  les  déductions  prëcédentes,  et  on  s'est  de 
mande  si  la  vaccination  congenitale  n*était  pas  due  k  ce  passage  des  bactéri- 
dies, trop  peu  nombreuses  pour  tuer  Ie  foetus,  suffisantes  pour  accroltre  sa 
résistance.  A  cette  objection  M.  Chauveau  a  répondu  que  cette  migration  des 
germes  k  travers  Ie  placenta  est  un  phénomène  inconstant,  tandis  que,  dans 
tbutes  ses  expériences,  au  nombre  de  quarante,  les  petits  avaient  acquis  Tétat 
réfraclaire.  Cette  constance  dans  les  résultats  a  une  valeur  tres  grande,  quoique 
non  absolue.  On  peut  aussi  se  demander  si  la  theorie  s'applique  k  Tensemble 
des  infections,  k  la  vaccine  par  exemple,  oü  la  résistance  ne  s'obser\'e  pas 
dans  la  moitié  des  cas.  Toutefois,  notre  intention  n'est  pas  pour  Ie  moment 
d'cntrer  dans  la  discussion  de  ce  point  doctrinal.  Une  dernièrc  qucstion  se 
pose  :  cette  immunité  congenitale  est-cUe  durable?  Nous  avons  vu  que  dans 
quelques  cas  on  avait  revacciné  sans  succes  les  enfants  au  bout  de  i  è  5  mois ; 
c'est  lè  un  laps  de  temps  assoz  court.  Si  Ton  en  croit  les  recherches  de  Maieiï 
sur  la  syphilis,  la  résistance  varicrait  en  degré,  depuis  Timmunité  complete, 
qui  persiste  la  vie  entière,  jusqu'è  Timmunité  temporaire,  ne  défendant  conlrc 
la  contagion  que  pendant  un  espacc  limité. 

Si  Ton  se  reporte  aux  résultats  obtenus  jusqu'ici,  on  s'apcr^oit  que  les 
microbes  qui  peuvent  envahir  Ie  foetus  s*y  comportent  d'une  fagon  tres  diffé- 
rente. Parfois,  ils  déterminent  une  affection  plus  grave  que  celle  de  la  mère; 
en  vaccinant  des  brebis  pleines,  on  peut  voit  voir  leurs  petits  succomber  et 
étre  expulsés  avant  terme.  La  mort  de  Tembryon,  tué  par  Tinfcclion  k  laquelle 
résiste  Torganisme  matemel,  explique  aussi  un  certain  nombre  d*avortements 
observés  dans  Tespèce  humaine,  par  exemple  dans  la  pneumonie,  la  fièvre 
typholde,  la  syphilis. 

Il  arrive  que  la  maladie  foetale  est  semblable  a  celle  de  Tadulte;  telles  sont 
la  variole,  etquelquefois  la  syphilis.  Ailleurs,  ellc  diffère,  non  par  les  caractères 
anatomiques,  mais  par  ses  localisations  spéciales ;  c'est  Ie  cas  de  la  tubercu- 
lose congenitale,  qui  envahit  surtout  Ie  foie.  On  peut  dirc  du  reste  que,  dans 
presque  ioutes  les  infections  intra-utérines,  Torgane  hépatique  est  celui  qui 
paratt  Ie  plus  profondément  atteint  et  contient  Ie  plus  grand  nombre  d'agents 
pathogènes.  Il  est  facile  de  Ie  concevoir,  étant  donné  que  cette  glandc  est 
placée  comme  une  barrière  sur  la  route  du  sang  qui  revient  du  placenta. 

Au  cours  de  certaines  affections,  Ie  foetus  renferme  des  microbes,  sans  qu'il 
y  ait  de  lësions  appréciables ;  ainsi  nous  avons  déjè  dit  que,  dans  Ie  charbon, 
!c  sangne  présente  pas  l'aspect  agglutinatif,  si  caractéristique  pour  Tadulte; 
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dans  la  fièvre  lyphoïde,  on  ne  trouve,  dans  Tembryon,  ni  altération  peyérique, 
ni  hyperirophie  splénique.  Giglio  a  confirmé  cette  notion. 

Enfin,  il  est  possible  que  Tenfant  né  d'une  personne  infectée  ne  montre 
k  sa  naissance  aucune  manifestation  morbide;  puis,  au  bout  de  plusieurs 
années,  on  verra  éclater  les  accidents  de  cette  infection  jusque-lè  latente;  c'est 
ce  qui  est  dómontré  pour  la  syphilis,  c*est  ce  qu*on  a  admis  pour  la  tubercu- 
lose. —  Mais  il  s'en  faut  que  la  mère  transmette  toujours  la  maladie  dont  elle 
est  atteinte;  il  est  des  cas  oü  Thérédité  ne  se  traduit  par  aucun  signe  mor- 
'bide;  Ie  nouveau-né  a  néanmoins  subi  Tinfluence  de  raffection,  il  se  trouve 
javoir  acquis  rimmunité ;  cette  vaccination  intra-utérine  est  elle-même  incon- 
stante.  Dans  une  demiëre  categorie,  on  peut  ranger  les  rejetons  venant  au 
monde,  nuUement  impressionnés  par  Ie  virus  matemel,  ou  ayant  tout  au  plus 
un  certain  degré  de  débilité  congenitale.  —  Telles  sont  les  principales  éven- 
tualités  qu*on  remarque;  on  voit,  en  somme,  k  quel  point  les  rësultats  sont 
variables,  depuis  Tinfeclion  grave  et  promptement  mortelle,  jusqu*è  Tabsencc 
totale  d^accident  et  méme  d'imprëgnation  morbide. 

Ce  qu'il  importerait  maintenant  d'étudier,  c*est  Tinfluence  que  Thérédité  des 
diathèses  et  des  troubles  nutritifs  exerce  sur  Taptitude  k  contracler  les 
maladies  virulentes;  c'est  Ik  un  procédé  indirect  pour  rendre  Tenfant  plus 
OU  moins  vulnérable  aux  bactéries  qui  ont  frappe  les  parenis.  Nous  ne  pou- 
vons  ici  qu'indiquer  la  chose. 

En  résumé,  la  transmission  hereditaire  des  germes,  question  reprise  comme 
rimmunité,  par  Lubarsch,  est  un  phénomène  mobile,  qui  semble  Hé  k  Texis- 
tence  d*altérations  au  niveau  du  placenta.  Si  cela  est,  on  est  conduit  a 
rechercher  les  molifs  qui  favorisent,  expliqucnt  ces  lésions;  autrement  dit, 
on  est  ramene  k  une  étude  plus  générale,  celle  des  localisations  viscérales  au 
cours  des  infections.  —  Lorsque  Ie  problème  que  nous  venons  de  poser  en 
dcmière  analyse  sera  éclairci,  sinon  totalement  résolu,  Ie  passage  intra-pla- 
centaire  des  bactéries  ne  nous  apparattra  plus  au  titre  d'un  accident  contin- 
gent, en  quelque  sorte  livré  au  hasard;  ce  sera  un  résultat  nécessaire  dans 
des  conditions  données ;  c*est  k  déterminer  ces  conditions  que  doivent  tendre 
les  efTorts. 

Aujourd*hui,  la  conclusion  qui  se  dégage,  c'est  que  Thérédité  exerce  son 
influence  de  deux  faQons ;  elle  permet  la  transmission  directe  du  germe,  et 
c*est  Ik  Ie  fait  Ie  plus  facile  k  saisir ;  elle  transmet  aux  descendants  une  nutri- 
tion  qui  engendrera  un  terrain  favorable  k  l'éclosion  du  mal.  La  cellule  pri- 
mitive,  spermatozoïde  ou  ovule,  possède  en  ellc-même  des  qualités  dynamiques, 
physiques  ou  chimiques  d'un  certain  ordre.  Or,  qu'est-ce  que  Téconomie  dans 
son  entier,  si  ce  n'est  un  ensemble  d'organites  provenant  tous  des  divisions 
successives  de  la  cellule  première?  11  en  résulte  que  ces  cellules  du  descen- 
dant auront  les  propriétés  de  mouvement,  de  sécrélion,  d'excrétion  qui  carac- 
térisaient  Ie  spermatozoïde  ou  Tovule.  11  fen  résulte  qu 'elles  prendront  aux 
plasmas  et  leur  restitueront  des  élémenls  pareils ;  il  en  résulte  qu'elles  auront 
des  apporls,  des  déparls,  des  translalions  de  matières,  des  mutations  nutri- 
tives  identiques ;  il  en  résulte  encore  que,  vis-è-vis  des  microbes  ou  de  leurs 
toxines,  elles  auront  les  mêmes  faiblesses,  les  mémes  résistances.  Elles  englo- 
beront  ces  microbes,  les  digéreront,  les  détruiront  par  des  moyens  multiples, 


HÉRÉDITÉ.  —  HÉRÉDITÉ  CHIMIQÜE.  —  LE  TERRAIN.  58 

si  ces  moyens  étaient  k  la  disposition  de  leurs  générateurs,  si  ces  demiers 
avaient  des  qualités  de  phagocytose,  des  pouvoirs  microbicides,  puisque  en 
définitive  elies  ne  sont  pas  autre  chose  qu'un  fragment  de  ces  générateurs. 
Dès  lors,  de  quel  jour  8*éclaire  Ie  röle  de  i'innéité  et  même  de  la  consangui- 
néité!  Bien  autre  sera  la  résistance  du  fils  ou  de  la  iille,  suivant  qu'ils  procé- 
deront  de  sujets  actifs,  jeunes,  vigoureux,  Tun  et  Tautre  en  parfaite  santé,  cu 
de  parents  vieillis,  usés,  ayant  concentré  les  tares  pathologiques  d*une  familie 
entière  ('). 

Nous  ne  dirons  qu'un  mot  de  Vhérédüé  au  point  de  vue  des  matières  chi- 
miqties.  Legrand  a  rencontre  Ie  plomb  chez  des  enfants  issus  de  satumins. 
Charrin  a  vu  les  produits  solubles  du  bacille  pyocyanique  augmenter,  chez  Ie 
cobaye,  la  résistance  des  nouveau-nés.  —  On  pourrait,  d'autre  part  et  k  la 
rigueur,  admettre  que  des  individus  atteints  de  maladies  infectieuses  peuvent 
élaborer  des  principes  qui  favorisent  Finfection.  Dans  les  cultures  d'un  microbe, 
on  trouve,  k  cöté  des  corps  vaccinants,  des  corps  qui  favorisent  la  puUulation 
des  germes.  Mais,  cette  considération  ne  saurait  avoir  de  portee  que  pour 
les  aflTections  des  premiers  jours.  On  ne  conQoit  pas,  k  Theure  présente,  de 
matières  qui  soient  k  même  de  pénétrer  dans  Torganisme,  d'y  séjoumer,  sans 
s*éliminer,  sans  subir  les  métamorphoses  qui  sont  dépendantes  du  mouve- 
ment vital. 

Nous  venons  de  voir  Thérédité  influencer,  modifier  Ie  terrain.  Chaque  jour, 
cette  notion  de  Timportance  du  terrain  augmente,  chaque  jour  on  voit  qu*en 
dehors  des  microbes  de  haute  spécificité,  comme  la  bactéridie,  Ie  bacille  de 
la  morve,  Ie  virus  de  la  sypkilis,  de  la  rage,  etc,  les  agents  habituels  de  nos 
aflections  de  tous  les  instants  ont  besoin  d'ötre  aidés  Ie  plus  souvent  par 
une  défaillance,  par  une  dépréciation  de  l'économie,  par  la  lésion  d*une  porte 
d entree;  rarement,  ces  agents  sont  en  nombre  ou  en  qualité  voulus  pour 
faire  la  maladie  en  se  passant  de  ce  concours.  Car,  Tinfection  ne  résultc  pai 
de  Ia  pénétration  d'une  bacterie,  elle  résulte  de  sa  multiplication,  de  sou 
fonctionnement.  Même  pour  les  micro-organismes  spécifiques,  il  faut  qu*ils 
rencontrent  Tespèce  ou  Ia  race  qui  leur  convient.  La  bactéridie,  qui  frappe 
mortellement  Ie  mouton  de  la  Beauce,  épargnc,  k  moins  de  doses  énormes, 
celui  de  FAlgérie;  aux  limites  les  plus  extrêmcs,  en  effet,  la  race  n'est  plus 
une  garantie  suffisante ;  Ie  chien  prend  la  tuberculose,  la  grenouille  contracte 
Ie  charbon.  Toutefois,  dans  la  pratique,  ces  distinctions  sont  vraies.  La  morve, 
fléau  terrible  pour  Ie  solipède,  n*atteintle  camivore  que  dans  des  circonstances 
spéciales.  —  C'est  cette  influence  du  terrain,  nous  Tavons  rappelé  déj^,  que 
proclamait  Ie  professeur  Bouchard,  lorsque,  prophétisant,  k  la  vcille  de  sa 
découverte,  la  venue  du  bacille  de  Koch,  il  montrait  que  ce  bacille  ne  saurait 
rien  enlever  aux  causes  depuis  longtemps  assignées  par  la  vieille  médecine, 
surtout  quand  il  s*agit  de  germes  qui  sont  en  nous,  qui  n'ont  pas  besoin  d'étre 
apportés  du  dehors;  les  modifications  de  l'organisme,  on  Ie  conQoit  sans 
peine,  prennent  alors  leur  importance  entière. 

Entrons   dans    quelques   détails;  voyons  de  prés  les   causes  principales 

(*)  Voir  les  chapiircs  eoosacrès  h  la  NulriUon. 
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capables  de  léser  réconomie.  Nous  irouverons,  pour  ces  causes,  des  condi- 
lions  générales,  telles  que  Tinfluencc  des  climats,  des  altüudes,  des  pays,  de 
Vdge,  de  la  croissance,  du  seoce,  comme  déjè  nous  avons  reconnu  Ie  röle  des 
professions;  nous  serons  bref  sur  ce  premier  groupe.  —  Viendront  ensuite  des 
facteurs  comme  Ie  froid,  la  chaleur,  Ie  jeune,  Ie  traumatisme,  YencombremefU, 
Ie  son,  la  pression,  Vélectricité,  Vozotie,  Ie  sw^ienage,  les  réactions  net^veitëeSy 
les  fatigues  des  divers  orgmies  ou  appareils,  les  diathèses,  les  tenipéramerUs, 
les  infections  secondaires,  les  auto-intoxkations,  les  intoxications. 

En  étudiant  ces  données,  on  pourra  voir  combien  il  est  aisé  de  mettre  d'ac- 
cord  Tancienne  et  la  nouvelle  étiologie ;  combien  Tune  et  Tautre,  loin  de  se 
contredire,  se  prélent  un  mutuel  appui.  L'éclosion  de  nombre  d'affections,  pro- 
voquées  par  des  germes  qui  vivent  habituellcment  en  nous,  ne  devenant  dan- 
gereux  que  grdce  aux  influenccs  dont  il  reste  k  parier,  nous  paraltra  une  sorte 
de  retour  k  la  spontanéité  morbide,  mais  a  une  spoulanéité  tout  autremenl 
comprise. 

La  pathologie  bactérienne  varie  suivant  les  climats.  La  fièvre  jaune  ne  sé- 
journe  en  Europe  que  difficilement,  passagèrement.  Les  affections  intesti- 
nales,  les  afTections  hépatiques,  les  fiévres  intermittentes,  acquièrent  dans  les 
pays  chauds  une  importance  spéciale.  La  pesle  peut  atteindre  notre  conti- 
nent, toutefois,  ellc  n'y  prospère  que  si  elle  trouve  des  conditions  d'hygiène 
déplorables.  Le  cholera  nous  vient  des  bords  du  Gange;  les  caravanes,  les 
navires  nous  Tapportent.  Pourlant,  la  demière  épidémie  d'Espagnc  fait  sou- 
lever  la  question  de  Ia  possibilité,  pour  cc  cholera  indien,  de  pouvoir  s'accli- 
mater  en  Occident. 

La  malaria  sévit  dans  les  plaines ;  ValtiUide  a  sur  elle  un  efTet  qui,  sans  étre 
absolu,  puisqu'on  Tobserve  k  1500  mètres  et  au  dele,  est  cepcndant  mani- 
feste. Au-dessus  de  500,  la  maladie  devient  bien  moins  frequente.  Le  miasme 
paludéen,  comme  on  Tappelle  encore,  ne  pénèlre  pas,  ou,  s'il  y  arrive,  ne  vit 
pas  k  son  aise  dans  les  couches  élevées.  Un  rideau  d'arbres  suffit  parfois  pour 
1'arrêter.  Sous  ce  rapport,  le  vomito  offre,  avec  Timpaludisme,  plus  d'un  point 
de  ressemblance. 

Le  röle  des  saisons  acquiert  sa  valeur  dans  les  climats  de  haule  tempéi*a- 
ture.  Lk,  il  faut  tenir  compte  des  périodes  de  Tannée,  des  heures  de  la  journée; 
c'est  au  coucher  du  soleil  que  le  germe  des  marais  devient  dangereux.  Sous 
nos  latitudes,  on  constate  que  la  pneumonie  est  plus  frequente  en  avril,  en 
mai,  que  les  inflammations  microbiennes  sont  favorisées  par  les  brusqucs 
changements  thermiques  de  Tautomne  et  du  printemps.  La  vérité,  c*est  qu'cn 
toute  saison,  on  peut  observer  les  affections,  dont  Tensemble  constitue  notre 
pathologie  infectieuse.  La  rareté  excessive  de  la  rage  en  hiver  est  une  légende  (*) ; 
le  froid  a  sur  les  bactéries  une  puissance  médiocre.  Les  terribles  épidémics 
cholériques  qui  ont  désolé  la  Russie,  en  janvier,  février,  donnent  k  certaines 
opinions  un  eclatant  démenti.  Du  reste,  Tétude  de  la  gravilé  oude  la  bénignilc 
des  virus  nous  conduira  k  revenir  sur  le  róle  de  la  lumière,  de  la  chaleur,  de 
Faération,  et,  d'une  faQon  générale,  des  conditions  cosmiquos  sur  lesquelles 
Assmann.  au  Congres  de  Berlin,  a  de  nouveau   insisté. 

(*)  Voir  les  Slatistiques  {Ann,  Jnst,  Past,). 
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Les  maladies  microbiennes,  dans  leur  immense  majorité,  sont  communes  è 
VenfatU,  k  Vctdulte^  au  vieiUard;  pourtant,  il  suffit  d*ouviïr  des  traites  spéciaux 
pour  voir  combien  cette  règle  souffre  d'exceptions.  La  symptomatologie,  Ie 
pronostic,  les  lësions,  tous  les  éléments  d*une  affection  donnée  peuvent  subir 
rinfluence  de  Vage,  Au-dessous  d'un  an  et  un  peu  au  dele,  les  entéiïtes  tien- 
nent  une  place  qu'elles  ne  reprennent  pas  plus  tard.  A  Tépoque  de  Tadoles- 
cence,  les  ostéomyélites,  les  fièvres  éruptives,  etc,  confèrent  k  la  pathologie 
de  cette  période  de  Texistence  une  note  particuliere.  La  dothiénentérie  paratt 
plus  voiontiers  vers  la  iS**  année;  Ie  cancer,  dont  la  nature  reste  k  préciser, 
oscille  habituellemenl  entre  cinquante  et  soixante;  dans  Textréme  vieillesse 
on  rencontre  les  tares  dues  è  Tinvolution  :  les  scléroses,  les  dégénérescences, 
les  atrophies,  des  désordres  circulatoires  ou  nerveux,  etc.  Ces  désordres  ou- 
yrent  ia  porte  k  Tinfection,  au  pneumocoque,  dans  nombre  de  circonstances. 
L  etude  du  pronostic  nous  amènera  k  considérer  è  nouveau  ces  nuances 
diverses  que,  pour  Ie  moment,  nous  ne  pouvons  qu'indiquer.  —  En  accord  avec 
la  clinique,  la  médecine  expérimentale  met  également  en  évidence  cette  in- 
fluence  de  Tdge.  Les  jeunes  chicns  resistent  moins  au  charbon  que  les  vieux; 
les  cobayes  se  conduisent  de  m^me  vis-è-vis  du  virus  morveux.  A  ne  con- 
sidérer que  Turée  qui  de  i  gramme,  chez  Ie  nouveau-né,  tombe  a  la  fin  de  la 
vie  k  0^,15  par  24  heures,  on  comprend  sans  peine  la  diversité  des  milieux  de 
culture.  —  A  cólé  de  Têge,  il  est  juste  de  placer  la  croissance^  dont  Ie  róle  a 
cté  récemment  fouillé  par  Springer. 

Le  i^xe  a,  lui  aussi,  sur  les  affections  microbiennes  une  influence  que  Ton 
ne  'saurait  contester,  cela  pour  des  raisons  d*ordre  anatomique  et  d'ordre 
pbysiologique.  Les  métrites,  les  lymphangites  utérines,  les  métro-péritonites 
bactériennes  ne  sont  pas  choses  rares.  La  menstruation  provoque  le  retour 
frequent  de  Térysipèle.  La  pitetyéralüé  appelle  k  sa  suite  le  streptocoque.  La 
fjrossesse,  la  lactation  exposent  a  la  germination  du  bacille  de  la  tuberculose. 

La  question  des  races^  des  espèces,  dont  nous  avons  parlé  et  dont  nous  parle- 
rons  encore,  domine  le  debat.  La  plupart  des  maladies  infectieuses  appartien- 
nent  en  propre  è  certaines  de  ces  espèces,  elles  ne  se  développent  pas  chez 
les  autres ;  celles  méme  qui  sont  communes  k  plusieurs  présenlent  des  carac- 
lères  spéciaux  suivant  telle  ou  telle. 

Goraleb  a  résumé  nombre  de  données  relatives  au  froid,  Ce  facteur,  en  effet, 
est  une  des  causes  le  plus  souvent  et  le  plus  universellement  invoquées  par 
la  vieille  médecine.  Sous  Tinfluence  de  eet  element,  les  vaisseaux  cutanés  se 
contractent,  sans  doute  par  action  réflexe;  le  sang  refroidi  est  chassé  des 
parlies  extemes  vers  les  organes  profonds ;  les  globules  perdent  une  partie  de 
leur  vitalité.  Le  froid  est  k  méme  d'agir  localement,  en  amenant  des  éry- 
thèmes,  de  la  vésication,  de  la  gangrène;  dans  d*autres  cas,  il  agit  k  distance. 
Plongez  dans  Teau  glacée  une  de  vos  mains,  suivant  Texpérience  de  Brown- 
Séquard,  et  la  seconde  se  refroidira.  L'humidité  aggrave  cette  action.  Enfin, 
quand  il  y  a  des  hypothermies  intenses,  comme  celles  de  la  retraite  de 
Rossie,  les  résultats  sont  immédiats.  —  Il  serait  aisé  de  s'étendre  sur  des 
données  générales,  pories  ouvertes,  humeurs  altérées,  etc. ;  mais,  nous  avons 
ïMe  de  revenir  k  notre  sujet  d'un  peu  plus  prés. 
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L'expérience  de  la  poule  refroidie  de  Pasteur  a  monlré  rentière  réaliié  de 
rinfluence  que  nous  soutenons.  Le  froid  agit  sans  doute  en  abaissant  la  cha- 
leur;  touiefois,  ce  n'est  pas  lè  Tunique  résultat  de  son  intervention.  Des 
recherches  de  Holm  ont  prouvé  que  la  vie  cellulaire  de  cette  poule  refroidi?, 
dont  nous  venons  de  parier,  était  entravée;  les  phagocytes,  chez  elle,  n*ont 
pas  en  plénitude  leur  pouvoir  destructeur  des  germes.  Cette  explication  est 
en  accord  avec  des  observations  faites  antérieurement  par  M.  Bouchard  (*). 
Cet  expérimentateur  prend  une  série  de  lapins  vaccines  contre  le  bacille  pyo- 
cyanique ;  il  introduit  sous  leur  peau  des  cellules  de  Ziegler,  puis,  injecte  dans 
ces  cellules,  et  tout  autour,  une  culture  virulente.  11  divise  ensuite  ces  lapins 
en  deux  catégories;  les  uns  sont  attachós  et  places  dans  une  atmosphère 
de  12  k  W,  les-autres  sont  laissés  en  liberté  dans  le  laboratoire.  L*immobilité 
seule,  en  dehors  de  certaines  conditions  thermiques  ambiantes,  suffit  pour 
abaisser  tres  rapidement  la  tempéralure  centrale  des  animaux,  température 
qui  de  59°  tombe  k  oV,  52®,  deux  k  quatre  heures  après  le  début  de  Texpé- 
rience.  Si,  k  ce  moment,  on  examine  les  cellules,  on  remarque  que  la  diapé- 
dèse  est  extrêmement  considérable  chcz  ceux  qui  n'ont  pas  été  fixés;  elle 
est,  au  contraire,  médiocre  ou  nulle  sur  les  sujets  de  la  seconde  catego- 
rie. Or,  peu  importe  les  idees  théoriques  que  l'on  professe,  peu  importe  le 
prétendu  róle  du  phagocy tisme ;  ce  qui  est  vrai,  car  il  s'agit  la  de  données 
tangibles,  c*est  que  plus  la  résistance  du  terrain  augmente,  au  moins  jusqu'ifi 
une  limite  extreme,  plus  Textravasation  des  leucocytes  est  abondante  dans  Ten- 
droit  précis  oü  pénètre  le  virus. 

On  a  beaucoup  moins  incriminc  la  chaleur  que  le  froid.  Cependant  la  cli- 
nique  met  en  cause  cet  element,  surtout  k  propos  des  transitions  brusques. 
L'organisme,dans  bien  des  circonstances,ne  ressent  les  mauvais  effets  d'un  calo- 
rique  trop  bas  que  parce  qu'il  sort  d'une  atmosphère  relativement  surchauffée ; 
les  réactions  vaso-motrices  sont  alors  plus  faciles,  plus  énergiques.  De  Ik,  des 
variations  dans  la  composition  chimique  des  humeurs,  dans  les  transsuda- 
tions  des  plasmas,  dans  la  sortie  des  globules,  toules  circonstances  impor- 
tantes  dans  la  matière,  comme  le  démontreut  les  études  de  physiologie  patho- 
logique.  Expérimentalement,  on  peut  mettre  en  évidence  ce  róle  de  la  chaleur. 
Gibier  chauffe  des  grenouilles  et  parvient  è  leur  faire  conlracter  le  charbon 
bactéridien.  Il  se  peut  que  cette  aptitude  nouvelle  soit  le  résultat  d*une  modifi- 
cation  purement  physique,  la  bactéridie  ne  végétant  que  maigrement  k  des 
degrés  inférieurs;  il  se  peul  aussi  que  des  modifications  chimiques  intervien- 
nent;  il  se  peut  encore  que,  dans  ces  conditions  nouvelles,  les  leucocytes 
exercent  mal  leurs  fonctions  phagocyliques.  —  Pour  une  espèce  déterminée,  il 
existe  une  température  donnée,  en  de^è  et  au  dele  de  laquelle  les  globules 
sont  en  souffrance.  Si  vous  refroidissez  par  trop  un  animal  k  sang  chaud,  vous 
occasionnez  è  des  cellules  blanches  le  méme  dommage  que  si  vous  élevez 
dans  de  forles  proporlions  la  chaleur  dun  animal  a  sang  froid ;  il  n'y  a  pas 
loin,  k  quelques  egards,  entre  le  mécanisme  intime  de  l'expérience  de  la  poule 
refroidie  et  celui  de  Texpérience  de  la  grenouille  è  calorique  augmente.  — 
Ajoutons  que  certains  éléments,  des  éléments  musculaires  en  particulier,  la 

(*)  Congres  de  Berlin,  18tH). 
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myosine,  d'après  Bnicke  et  Kühne,  subissent,  de  la  part  de  rhyperthermie, 
des  altérations  qui  affaiblissent  leurs  résistances.  Il  convient  de  noter,  enfin, 
que,  sous  cette  influence,  Ia  peau  laisse  échapper  un  bon  nombre  de  sub- 
slances  toxiques  dont  la  dispaiïtion  modifie  Ie  milieu  de  culture. 

Les  variations  de  régime  amènent  des  changements  suivis  par  Zasiadko 
(Vratch,  septembre  1890).  C'est  surtout  la  privation  d'aliments  qu*il  est  utile 
de  redouter.  Ces  dangers  du  jeune  ont  été  étudiés  avec  soin  par  Canalis  et 
Horpui^  {Fortschr.  der  Ated.,  15  septembre,  1"  octobre  1890).  Ces  auteurs 
ont  observé  son  influence  sur  la  réceptivité  pour  les  maladies  infectieuses. 
Leurs  expériences  comprennent  5  séries  :  1*"  inoculation  de  pigeons  soumis  au 
jeune ;  2®  inoculation  de  pigeons  auxquels  on  avait  enlevé  Ie  pancreas  ;  3^  ino- 
culation et  réalimentation  simultanée  de  pigeons  antérieurement  maintenus 
en  étai  d*inanition ;  4^  recherches  sur  des  pigeons  qui  avaient  été  inoculés  et 
de  suite  condamnés  k  jeüner,  puis  de  nouveau  nourris;  5^  durée  de  la  vitalité 
et  de  la  virulence  des  bacilles  de  la  pustule  maligne  dans  Torganisme  de 
pigeons  au  préalable  résistanis.  On  peut  rësumer  ce  travail  de  la  fa^on 
suivante  : 

1*  Par  Ie  jeune  il  est  possible  de  conférer  Ia  réceptivité  vis-è-vis  d*une  infcc- 
lion  k  des  animaux  qui  sont  k  son  égard  en  état  d'immunité  ; 

2*  Les  pigeons  réfractaires  succombent  toujours  k  la  pustule  maligne,  si  on 
les  fait  jeüner  dés  qu*on  les  inocule ; 

3*  Les  pigeons,  qui  n'ont  pas  mangé  6  jours  durant  avant  Tinoculaüon,  ne 
deviennent  pas  charbonneux,  lorsqu'on  recommence  k  les  nourrir  immédiate- 
ment  après  cette  inoculation ;  mais  ils  Ie  deviennent  généralement,  quand  la 
privation  alimentaire  a  dure  plus  de  ces  6  jours; 

4*  La  réalimentation  ne  peut  pas  entraver  Ie  développement  de  Tinfection 
charbonneuse,  dans  Ie  cas  oü  les  pigeons  ont  jeüné  48  heures  k  la  suite  de 
rinoculation,  toutefois  elle  ralentit  la  marche  du  processus; 

5*  L'extirpation  partielle  ou  totale  du  pancreas  met  en  général,  pendant  un 
certain  temps,  les  pigeons  en  état  de  réceptivité  pour  la  bactéridie ; 

6*  Chez  des  pigeons  contaminés,  Tinfection  charbonneuse  apparatt,  lorsqu'on 
suspend  Talimentation,  méme  si  cela  a  lieu  une  semaine  après  Tinoculation. 
Il  en  résulte  que  les  germes  de  la  pustule  maligne,  introduits  sous  la  peau 
de  ces  animaux  en  état  d'immunité,  restent  plusieurs  jours  vivauts  et  virulents; 

7*  La  perte  de  la  résistance  contre  la  pustule  maligne,  qui  se  voit  chez  les 
pigeons  soumis  au  jeune,  ne  peut  être  attribuée  k  Tabaissement  de  tempera- 
lure  qui  accompagne  ce  jeune,  car  Tinfection  charbonneuse  ne  se  produit  pas, 
alors  qu*on  détermine  chez  les  pigeons  ainsi  inoculés  un  abaissemcnt  ther- 
mique,  tout  en  les  nourrissant  copieusement ; 

8*  Il  est  possible  de  conférer  également  aux  poules  la  réceptivité  pour  Ie 
sang  de  ra  te  par  la  privation  d'aliments ; 

9^  La  plupart  de  ces  animaux  meurent  du  charbon,  si  on  fait  précéder  Tino- 
culation  d*une  période  de  jeune  de  3  è  6  jours;  mais  ils  conservent,  par  contre, 
leur  état  vaccinal,  Ie  manque  de  nourriiure  ne  debutant  qu*immédiatemeni 
après  rinoculation, 
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10^  Les  rals  blancs  adultes  resicnt  réfraciaires  è  la  baciéridie,  méme  quand 
on  les  laisse  jeüner  pendant  un  temps  relaiivement  long  avant  Finoculation. 

Ajoutons  que  la  misère  physiologique  est  en  téte  des  causes  de  Tinfection ; 
ajoutons  que  M.  Bouchard  a  vu  fléchir  Timmunité  artificielle  de  lapins  mis  k 
jeüner.  —  Uinanition  peut  d'ailleurs  intervenir  de  plusieurs  fagons.  Elle  abaisse 
la  température ;  elle  ne  permet  pas  aux  organites  de  jouir,  faute  d'une  alimen- 
tation  suffisante,  de  leurs  facultés  de  mouvement,  de  digestion,  d'autant  plus 
qu'elle  les  pousse  k  dégénérer;  Téconomie  emprunie  a  elle-même  les  éléments 
propres  k  subvenir  k  ses  besoins,  mais  eet  emprunt  va  sans  cesse  faiblissanl. 
Le  glycogène  du  foie  diminue,  et,  partanl,  Taction  de  la  cellule  hépatiquc 
sur  les  poisons,  etc.  Il  est  vrai  que  Talimentation  (')  par  trop  surabondante,  en 
provoquant  un  véritable  surmenage  des  viscères  digeslifs,  atténue  également  la 
résistance. 

Dans  tous  les  groupes  de  maladies  on  retrouve  Faction  du  traumaHsme^ 
action  directe  ou  indirecte,  locale  ou  è  distance,  etc.  Un  choc  articulaire, 
chez  le  goutteux,  peut  déterminer  un  acces,  et,  chez  Thystérique,  une  paralysie ; 
dans  les  affections  par  dystrophie  élémentaire  autonome,  dans  les  fractures 
par  exemple,  le  röle  du  traumatisme  passé  du  second  au  premier  rang.  L'in- 
fection  subit  k  son  tour  cette  influence.  —  Gamaleïa  {*)  introduit  le  pneumocoque 
dans  la  trachée  d*un  mouton;  Tanimal  le  plus  souvent  n'en  ressent  aucun 
inconvénient,  k  moins  de  blesser  d'une  faQon  quelconque  le  conduit  respira- 
toire. Une  contusion  du  thorax,  suivie  ou  non  de  plaie  penetrante,  a  été  maintes 
fois  citéc  k  Torigine  des  pneumonies.  On  pretend  même  que  ces  pneumonies 
présenlent  des  caraclères  spéciaux  (').  Les  symplómes,  a-t-on  soutenu,  tiennent 
k  la  fois  de  ceux  de  Thépatisation  vraie,  franche,  aiguë,  et  de  ceux  de  la 
bronchopneumonie.  La  marche  est  plus  irreguliere.  Ia  guérison  plus  frequente. 
La  violence  du  traumatisme,  Tége,  l'état  du  blessé,  influencent  le  pronostic. 
Enfin,  la  gangr^ne,  la  suppuration  des  viscères  de  la  respiration  seraient  moins 
cxceptionnelles  que  dans  les  inflammations  lobaires  spontanées.  Quels  que 
soient  les  caractèrcs  de  ces  hépatisations,  elles  n'en  sont  pas  moins  dues 
ordinairement  au  pneumocoque;  sans  lui  il  nest  guère  possible  d*avoir  une 
exsudation  fibrineuse;  le  traumatisme,  Ik  comme  dans  les  autres  exemples 
que  nous  citons,  n^est  toujours  que  la  cause  occasionnelle,  celle  qui,  pour 
ce  cas  particulier,  intervient  en  affaiblissant  la  résistance  des  tissus,  des 
cellules,  en  produisant  des  désordres  vaso-moteurs,  en  changeant  le  milieu 
chimique,  etc.  —  L'expérience  du  bistoumage  dépose  encore  en  faveur  de 
rimportance  de  ces  causes  extérieures.  En  outre,  injectez  dans  la  circula- 
tion  générale  d*un  animal  sain  des  streptocoques,  des  staphylocoques,  la  plu- 
part du  temps  il  n'en  résultera  rien ;  mais,  faites  précéder  ces  injections  de 
dilacération  des  valvules  endocardiques,  de  cautérisations  du  péricarde,  d*ir- 
ritations  du  péritoine,  de  fractures,  d'entorses,  etc,  vous  pourrez  voir  survenir 
des  endocardites,  des  péricardites,  des  péritonites,  des  ostéo-myélites,  des 
arthrites;  il  y  a  longtemps  que  Max  Schuller,  et  d'autres  après  lui,  ont  réalisé 
traumatiquement  des  tumeurs  blanches,  chez  des  sujets  tuberculeux.  —  Intro 

(*)  HössLiN,  Influence  de  ralimentation  sur  TtHnt  du  sang;  KUn,  Med,  Worh.,  4890. 

(*)  Annal.  JnsL  PasLj  1887. 

C)  Proust,  Th^sc  de  Paris,  1883. 
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duisez  sous  la  peau  du  flanc  d*un  lapin  les  agents  de  la  suppuration,  nombre 
de  fois  il  ne  s^ensuivra  aucun  dommage;  Ie  contraire  aura  lieu,  si  vous  avez 
distendu  les  mailles  du  tissu  conjonctif,  si  vous  les  avez  irritées  chimique- 
ment  (Herman,  Ann.  Pa^^,  1891).  C*est  Ik  une  expérience  réalisée  par  M.  Bou- 
chard  dans  Ie  laboraloire  et  reproduite  h  chaque  instant  par  la  clinique,  au 
lit  du  malade;  les  érysipèles,  les  phlegmons  des  cardiaques,  des  brightiques, 
des  cedémateux  de  tout  ordre,  n'ont  ordinairement  pas   d*autre   explication. 

Perroud  a  signalë  la  fréquence  de  la  tuberculose  chez  des  mariniers  du 
Rhöne,  c*est-è-dire  chez  des  individus  que  la  vic  au  grand  air  semblerait 
devoir  préserver.  Or,  Perroud  attribue  cette  fréquence  de  la  tuberculose  et 
sa  localisation  sous-claviculaire  k  cette  circonstance,  qu'k  tout  moment  les 
mariniers  dont  il  parle  font  usage  d*un  instrument,  gaffe  ou  harpie,  instru- 
ment qui,  d'une  part,  prend  son  point  d'appui  sur  les  bords  ou  dans  Ie  lit  du 
fleuve,  et,  d*autre  part,  sur  la  partie  antérieure  de  la  poitrine.  Ne  peut-on  pas 
du  resie  considérer  Thémoptysie,  ou  plutöt  Tépanchement  de  sang,  dont  une 
certaine  quantité  séjourne  dans  Ie  poumon,  comme  reproduisant  partiellement 
les  conditions  du  traumatisme,  et  nc  sait-on  pas,  depuis  Morton,  et  quoi  qu'on 
en  ait  dit,  Ie  pouvoir  de  cette  hémoptysie  sur  la  genese  des  granulations 
spécifiqucs? 

Vencombreinent,  en  viciant  Tair,  en  pla^ant  cóte  k  cöte,  dans  les  höpitaux 
surtout,  des  gens  sains  et  des  malades  dans  les  tissus  desquels  s  exaltent  les 
virulences,  Tencombrement  devient  un  facteur  important.  —  Le  80w,  la  pressioriy 
ïéiectncité,  Yozone  qui  reslreint  la  capacité  respiratoire,  sont,  parmi  les  agents 
physiques,  capables  d'influencer  Tinfection.  L'ótude  du  pronostic  nous  obli- 
gera  k  les  prend  re  en  considération. 

Les  accidents  qui  se  produisent  k  la  suite  de  faiifjues  excessives  ont  attirë 
depuis  longtemps  Tatlention  des  observaleurs.  On  les  a  étudiés  en  particulier 
sur  ie  gibicr  couru,  et  Ton  a  dëcril  avec  soin  les  altérations  anatomiques 
que  Ton  rencontre  dans  ce  cas.  Chez  Thomme,  on  a  rattaché  au  surmenage 
diverses  manifcstations  morbides  :  purpura,  pseudo-rhumatismc,  fièvre  spé- 
ciale, sans  qu'on  puisse  dire  s'il  s*agit  d'une  auto-intoxication  par  des  produits 
de  désassimilation  ou  d'une  infection  aidée  par  le  mauvais  état  de  Torganisme. 
Il  semble,  en  effet,  que  la  fatigue  diminue  la  résistance  aux  maladies  micro- 
biennes;  si  Ton  ne  peut  plus  soulenir,  avec  les  anciens  vétérinaires,  qu'elle 
suffise  k  clle  seule  è  créer  la  morve  ou  le  charbon,  il  est  permis  d'admettre 
qu*elle  favorise  leur  développement  aggrave  leur  évolution ;  c*est  ce  qui  ressort 
assez  netlement  des  intéressantes  observations  recueillies  par  Solowieff  sur 
rhomme  et  sur  le  cheval.  Mais  les  faits  cliniques  sont  trop  complexes  pour 
permettre  de  dégager  clairement  ce  qui  revient  k  ce  surmenage.  Si  les  armées 
en  campagne  sont  souvent  décimées  par  les  fièvres  infectieuses,  le  travail 
excessif  imposé  aux  soldats  n'est  pas  le  seul  facteur  éliologique  qu*on  puisse 
invoquer;  il  faut  encore  teuir  comple  des  émotions,  des  privations,  de  Ten- 
combrement  des  camps,  des  mauvaises  conditions  hygiéniques.  A  eet  égard, 
les  leQons  de  Kelsch  fourniront  d'utilcs  renseignements.  Enfin,  Ton  ne  sait 
guère  comment  s'est  faite  Tinfection,  par  quel  point  de  Torganisme  a  pénétré 
Ie  virus,  et  surtout  quelle  était  son  abondance,  son  activité. 

Étant  données  l'importance  et  aussi  Tactualitë  du  sujet,  nous  entranooa  dans 
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quelques  détails,  k  propos  d'expériences  relatives  k  cetie  question,  expériences 
entreprises  par  MM.  Charrin  et  Roger. 

Pour  déterminer  de  la  fatigue(*),  ces  auteurs  ont  eu  recours  k  un  procédé 
tres  simple.  lis  ont  construit  un  tambour  analogue  k  ceux  qui  sont  annexés 
aux  cages  d'écureuil ;  autrement  dit,  ils  ont  employé  un  cylindre  de  40  centi- 
mètres  de  hauteur  sur  1  mètre  de  diamètre ;  Tintérieur  était  gami  de  moUeton 
pour  empêcher  les  animaux  de  s'écorcher.  Ce  cylindre,  disposé  de  fagon 
k  cc  que  son  diamètre  füt  vertical,  était  mis  en  rotation  et  exécutait  douze 
tours  k  la  minute.  Les  sujets  qui  y  étaient  enfermés  étaient  contraints  de 
marcher  en  sens  inverse  du  mouvement  imprimé ;  ils  faisaient  2  260  mètres  k 
i'heure. 

Les  dilTérentes  espèces  animales  opposent  une  résistance  inégale  k  Texercice 
qui  leur  est  imposé.  C'est  ainsi  que  les  cobayes  sont  pris  rapidement  de  phé- 
nomènes  tres  graves;  ils  font  quelques  pas,  s*arrétent  et  se  laissent  glisser  ou 
rouler  dans  Tappareil ;  leur  chaleur  baisse  dans  des  proportions  véritablement 
surprenantes ;  k  la  septième  minute,  cUc  est  déjè  d*un  degré  inférieur  k  ce 
qu*elle  était  au  départ.  Sur  un  cobaye  qui  mourut  au  bout  de  5  heures  iO  mi- 
nutes,  la  température,  qui  s  éleyait  k  59^,6  au  début,  était  tombée,  au  moment 
de  la  mort,  è  51*>,5.  Chez  d*autres,  les  chiffres  oscillent,  dès  la  quatrième  ou 
cinquième  heure,  entre  29*>,5  et  32**.  Parmi  les  cochons  d'Inde  en  expérience, 
il  en  est  qui  ont  pu  résister  6  ou  7  heures  consécutives ;  une  fois  sortis  de 
Tappareil,  leur  calorique  remontait  assez  promptement;  souvent  Ie  lendemain 
ils  étaient  rétablis.  Un  d'eux,  place  dans  Ie  cylindre  durant  6  jours,  a  sur- 
vécu ;  il  y  était  resté  chaque  fois  pendant  7  heures.  —  Quand  les  animaux 
meurent,  on  constate  en  général  les  lésions  suivantes :  les  intestins  sont  conges* 
tionnés,  souvent  remplis  d'un  liquide  diarrhéique;  Turine  est  albumineuse, 
et,  dans  quelques  cas,  Ie  parenchyme  du  foie  ne  contient  plus  ou  presque 
plus  de  glycogène. 

11  est  évident  qu*au  cours  de  ces  expériences,  il  n'y  a  pas  eu  surmenage; 
les  sujets  ne  progressant  pas,  les  troubles  observés  doivent  relever  de  facteurs 
multiples :  peur,  vertige,  douleur,  fatigue,  inhibition,  etc. ;  il  s'agit  ici  de  phé- 
nomènes  tres  complexes.  Ayanl  renonce  au  cobaye  pour  cette  raison,  puis  au 
lapin,  qui  présente  des  troubles  analogucs,  les  auteurs  ont  eu  recours  au 
chien  et  au  chat,  Tun  et  Tautre  plus  résistants. 

Ces  animaux  marchent  bien  dans  Ie  tambour ;  aussi  leur  température,  au 
lieu  de  s'abaisser,  comme  pour  les  précédents,  monle-t-elle  légèrement,  d'un 
degré  environ.  Ainsi,  un  petit  chien  griffon,  qui  au  début  marquait  38*>,8,  avait 
39*»,9  après  30  minutes  de  mouvement,  39*»,8  k  la  suite  de  80;  è  ce  moment 
Tanimal  semblait  tres  fatigué,  il  se  laissait  de  temps  en  temps  glisser  dans 
Tappareil.  Le  thermomètre  n'indiquait  plus  que  59<»,5  au  bout  de  2  heures  un 
quart.  Le  lendemain,  le  même  animal  est  mis  k  courir  è  midi  et  demi,  il  avait 
39*».  A  4  heures,  sa  température  était  de  40**,  elle  était  encore  k  ce  chiffre  k 
6  heures  du  soir,  Texercice  avait  dure  5  heures  30  et  représentait,  étant  donné 
le  dispositif  expérimental,  un  parcours  de  il""",  430. 

Il  semble  donc  que,  sous  Finfluence  de  la  fatigue,  la  chaleur  interne  s'élève 

(•)  Expériences  du  laboraloirc  de  M.  Bouchard  et  Arch.  Physiol,,  1890. 
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rapidemenl,  qa*elle  reste  ensuite  assez  longtemps  siationnaire ;  ces  études  sont 
encore  k  poursuivre.  Cependant,  si  Ton  veut  mesurer  celte  influence  de  la 
fatigue  sur  révolutioQ  des  virus,  il  faut  s*adresser  k  des  animaux  dont  Tétat 
réfraciaire  aux  microbes  est  moindre,  aux  rats  blancs  par  exemple.  Ces  rats, 
en  effet,  marchent  des  joumées  entières,  puis  se  remettent  tres  vite.  Dans  les 
recherches  que  nous  résumons,  ils  ont  toujours  été  laissés  en  repos  la  nuit; 
durant  Ie  jour,  on  les  faisait  aller,  Ie  ma  tin,  de  9  heures  1/2  k  ii  heures  1/2,  Ie 
soir,  de  1  heure  k  6  heures.  Pendant  ces  7  heures,  ces  animaux  parcouraient 
15^,  820;  Ie  lendemain  ils  paraissaient  bien  portants;  l'cxpérience  a  pu  étre 
prolongée  4  è  5  joumées  consécutives,  aucun  ne  mourant. 

Afin  d'étudier  Ie  röle  joué  par  la  fatigue  sur  Tévolution  des  infections, 
HM.  Charrin  et  Roger  ont  inoculé  56  de  ces  rats;  sur  ce  nombre,  15  ont  servi 
de  tëmoins,  21,  ayant  rcQu  Ie  germe,  ont  subi  Ie  surmenage.  lis  marchaient 
o  jours ;  si,  au  bout  de  ce  temps,  ils  n'avaient  pas  succombé,  on  les  laissait 
tranquilles;  chaque  joumée,  ces  rats  se  mouvaient  durant  un  tcmps  qui  a 
varié  de  2  a  8  heures ;  dès  qu'ils  paraissaient  souffrants,  on  les  remettait  dans 
leur  cage.  —  Deux  microbes  ont  servi  k  ces  études  :  la  bactéridie  charbon- 
neuse  et  Ie  bacille  du  charbon  symptomatique.  La  résistance  des  rats  k  ces 
deux  virus  varie,  comme  on  sait,  suivant  Vkge  et  la  taille;  aussi,  dans  chaque 
série  d*expériences,  a-t-on  employé  des  sujets  k  peu  prés  semblables,  en  ayant 
soin  de  conserver,  pour  témoins,  les  plus  petits.  Tous  ont  été  inoculés  sous  Ia 
peau  du  flanc. 

Pour  Ie  charbon  bactéridien.  les  résultats  les  plus  interessants  ont  été 
fournis  par  Tinjection  du  deuxième  vaccin,  c'est-è-dire  d'un  agent  légèremenl 
atténué.  Les  rats  blancs  ont  parfaitement  supporté  eet  agent,  m(^me  k  dose 
élevée;  9  gouttes  ont  été  injeclées  k  trois,  ils  sont  demeurés  vivants;  une 
egale  quantité  a  été  adminislrée  k  8  autres,  aussitöt  surnienés;  Tun  d'euxa 
résisté,  un  second  est  mort  au  bout  de  96  heures;  4,  au  bout  de  5  jours; 
2,  enfin,  Ie  lendemain  de  cette  inoculation.  Si  Ton  varie  ces  quanlités,  les  cflets 
sont  sensiblement  pareils ;  avec  un  demi-ccnlimëtre  cube,  Ie  témoin  a  survécu, 
Ie  surmené  a  succombé  en  5  jours.  En  formant  Ia  dose,  en  introduisant 
14  gouttes,  les  auteurs  ont  pu  tuer  un  des  témoins,  mais  celui-ci  n'est  mort 
qu'au  bout  de  5  jours,  tandis  que  Ie  fatigue  a  péri  vers  la  24*  heure. 

L*étude  du  charbon  virulent  conduit  è  des  conclusions  semblables;  2  gouttes 
amènent  Ie  décès  d'un  témoin  en  3  jours,  et  celui  d'un  surmené  en  2 ;  1  goutte 
a  été  impuissante  k  détruire  un  autre  témoin,  tandis  que  ceux  qui  couraient 
sont  morts  120  heures  après  Tinoculation.  —  Chaque  fois.  on  s'est  assuré, 
par  Ie  microscope  et  la  culture,  que  la  mort  était  bien  due  k  Tinfeclion  char- 
bonneuse ;  on  trouvait  souvent  un  oedème  considérable  au  point  inoculé ;  on 
constatait  toujours  dans  Ie  sang  et  les  organes  la  présence  de  bactéridies. 

Les  résultats  obtenus  par  Finoculation  du  charbon  symptomatique  sont 
encore  plus  curieux.  On  sait  que  Tagent  de  cette  maladie  est  un  bacille  anaé- 
robie  qui  se  développe  surtout  dans  Ie  tissu  musculaire ;  or,  les  recherches 
d'Arloing,  Comevin  et  Thomas,  celles  de  Nocard  et  Roux  ont  établi  qu'on 
favorise  Tinfection,  lorsqu'on  injecte,  en  méme  temps  que  Ie  virus  char- 
bonneux,  une  petite  quantité  d'acide  lactique.  Cette  substance  prenant  nais- 
sance  dans  les  muscles  fatigués,  il  était  tout  naturel  de  supposer,  comme 
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Fa  fait  M.  Herzen,  que  Ie  surmenage  intense  devait  diminuer  la  résiaianee  è 
rinfection.  Roger  {Soc.  biol.  mars  89)  avait  déjk  publié  quelques  recherches  è 
ce  sujet;  il  avait  soumis  k  Taction  d'assez  forts  courants  d*induction  les 
muscles  de  la  cuisse  ou  de  la  jambe  d*un  certain  nombre  de  lapins,  ayant 
eu  soin  de  sectionner,  d  abord,  les  nerfs  des  membres  et,  quelquefois,  de  lier 
simultanément  la  veine  fémorale;  puis,  il  avait  inoculé  Ie  virus  figuré.  Les 
lapins,  qui  sont  naturellemcnt  réfractaires  au  charbon  bacteriën,  ont  égale- 
ment  rësisté  dans  les  conditions  indiquées.  Malgré  ce  r<^sultat  négatif,  Tauteur 
a  repris  l'idée  en  question,  avec  Charrin,  en  modifiant  toutefois  Ie  dispositif 
expérimental,  en  opérant  sur  des  rats. 

Ces  animaux  ne  sont  pas  tres  sensibles  k  Taction  de  ce  charbon  symptoma- 
tique.  <  lis  gagnent  simplement  des  engorgements  chauds  et  douloureux,  qui 
disparaissent  au  bout  de  quelques  jours,  en  laissant  un  abces  circonscrit.  > 
(Arloing,  Comevin  et  Thomas.)  Charrin  et  Roger  ont  pourtant  réussi  k  tuer 
les  plus  dgés  de  ces  rats,  k  condition  de  leur  injecter  une  grosse  quantité 
de  matière  virulente,  par  exemple  0«f,02  de  poudre  charbonneuse  préparéc 
avec  la  tumeur  d'un  cobaye.  Deux  sujets  traites  ainsi  ont  succombé  en 
30  heures;  deux  autres,  inoculés  de  cette  fagon,  puis  soumis  k  la  fatigue, 
ont  ëté  trouvés  morts  Ic  lendemain,  au  bout  d'un  temps  qui  n'atteignait 
pas  24    heures.    La  différence   était  donc  appréciable,  quoique  légere. 

Les  résultats  sont  bien  plus  interessants  en  employant  des  doses  moindres 
de  virus,  par  exemple  0«',005  de  cette  poudre;  11  rats  ont  été  injectés  de  cette 
sorte  et  laissés  en  repos  k  titre  de  témoins,  ils  ont  résisté;  6,  injectés  de 
méme  et  de  suite  surmenës ,  ont  succombé ;  5  étaient  morts  Ie  lendemain 
matin,  moins  d'un  jour  après  Tinoculation ;  2  autres  moururent  vers  la  tren- 
tième  heure;  enfin,  pour  Ie  dernier,  la  survie  a  été  de  50  heures. 

A  Tautopsie  de  ces  animaux  fatigués  et  tués  par  Ie  charbon  symptomalique, 
on  trouva  un  oedème  sanguinolent,  ne  contenant  pas  de  gaz,  peu  élendu, 
presque  localisé  au  point  d*inoculation,  c'esl-è-dire  au  tissu  cellulaire  du 
flanc ;  cette  sérosité  renfermail  des  bacilles  en  grande  quantité.  Dans  quelques 
cas,  il  n*y  avait  pas  de  lésion  locale,  on  aurait  pu  croire  tout  d*abord  que  les 
animaux  n*avaient  pas  succombé  au  charbon  bacteriën.  L'examen  des  or- 
ganes  a  permis  de  lever  les  doutes ;  de  nombreux  bacilles  ont  toujours  été 
trouvés,  facilement  reconnaissables  k  leur  forme,  dans  Ie  foie,  dans  la  rate; 
d*ailleurs,  Tinjection  d'un  fragment  de  ces  organes  k  des  cobayes  les  a  fait 
périr,  avec  un  anasarque  caractéristique. 

On  voit,  en  résumé,  que  la  fatigue  générale,  imposée  aux  animaux  inoculés 
soit  avec  Ie  charbon  bactéridien,  soit  avec  Ie  charbon  symptomalique,  favorise 
considérablement  Ie  développement  et  la  généralisation  des  infections ;  les 
sujets  surmcnés  sont  toujours  morts  avant  ceux  qu*on  laissait  en  repos; 
souvent,  ils  ont  succombé,  alors  que  ces  derniers  résistaient.  On  remarque 
seulement  que  des  étres  de  méme  taille,  soumis  aux  mêmes  exercices,  sont 
loin  d'avoir  Ia  méme  aclivité  morbide ;  il  en  est  qui  resistent  plus  les  uns  que 
les  autres ;  mais,  ce  sont  \k  des  variations  individuelles  qu'on  observe  dans 
toutes  les  expériences  et  qui  ne  modifient  en  rien  Ie  sens  des  résultats  obtenus. 

Le  tableau  ci-dessous  est  desliné  k  faire  remarquer  plus  facilement  les 
diverses  particulnrités  de  ces  recherches ;  on  y  trouve  indiqués  Ia  quantité  de 
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virus  inoculé,  Ie  nombre  d'heures  pendant  lesquelles  on  a  fait  marcher  les 
animaux,  puis  aussi  Ie  temps  au  bout  duquel  ceux-ci  ont  përi,  k  Ia  suite  de 
rinoculation.  La  dernière  colonne  fait  connattre  la  survie  des  témoins,  c'est- 
è-dire  de  ceux  qui  ont  été  laissés  au  repos  après  avoir  requ  la  même  quantité 
de  virus  que  les  surmenés.  Le  signe  qo  indique  Tabsence  de  mort. 
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Il  a  déja  été  dit  que  chez  les  cobayes,  places  dans  le  cylindre  rotatif,  on  ne 
déterminait  pas  de  la  fatigue,  mais  des  phénomènes  en  réalité  fort  complexes. 
Pourtant,  ces  animaux  ont  présenté  quelques  particularités  dignes  d'étre  briè- 
vement  relatécs. 

Au  début  de  ces  recherches,  on  se  servait  d'un  tambour  non  matelassé; 
ces  animaux  progressaient  ou  roulaient  sur  une  toile  métallique;  ils  se  fai- 
saient  ainsi  de  nombreuses  écorchures.  Or,  sur  4  cobayes  qui  furent  places 
dans  Tappareil  primitif,  un  seul  résisla ;  les  autres,  qui  avaient  marché  24  ou 
48  heures,  restèrent  malades  et  suceombèrent  au  bout  de  2  è  9  jours.  A  Tau- 
topsie,  on  constata  beaucoup  de  microbes,  microcoques  et  bacilles,  dans  Ie 
foie  et  la  rale;  les  cultures  enscinencées  avec  ces  organcs  ou  avec  le  sang 
donncrent  des  résultats  positifs.  Un  de  ces  animaux,  mort  au  bout  de  6  jours, 
ofTrait  un  abondant  anasarque,  infiltrant  les  membres  postérieurs  et  la  paroi 
abdominale ;  le  péritoine  contenait  aussi  un  liquide  séreux  rempli  de  germes. 
On  peut  rapprocher  ce  fait  de  celui  qu'ont  signalé  depuis  longlemps  les 
vétérinaires  étudiant  le  surmenage  aigu;  ils  ont  vu  souvent  de  roedëme  au  ni' 
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veau  des  extrémités ;  ils  avaient  pensé  autrefois  qu'U  s*agissait  d'un  oedème 
charbonneux  et  que  les  faiigues  excessives  pouvaient  suffire  è  produire  Ie 
sang  de  rate.  —  Dans  une  deuxième  série,  5  cochons  dlnde  furent  places  dans 
Tappareil  garni  de  molleton,  ils  s*écorchèrent ;  1  de  ces  animaux  survécui ;  les 
4  autres  moururent  de  2  è  5  jours  après  la  fin  de  Texpérience ;  Ie  foie  et  la 
rate  contenaient  des  microbes. —  Restent  enfin  10  cobayes  pour  lesquels  Texa- 
men  Ie  plus  attentif  ne  montra  aucune  plaie  extérieure ;  leur  résistance  fut 
tres  variable;  il  en  est  qui  purent  marcher  pendant  9  et  méme  12  jours  de 
suite.  Chez  5  d'entre  eux,  Texamen  microscopique  fut  négatif,  les  ense- 
mencements  stériles ;  ils  avaient  donc  succombé  sans  avoir  été  infectés.  Sur 
les  5  autres,  on  put,  par  la  culture,  trouver  des  bactéries;  toutefois,  elles  de- 
vaient  être  peu  nombreuses,  car,  deux  fois  seulement,  on  put  les  constater 
au  microscope. 

Ces  expériences  sont  résumées  dans  les  tableaux  qui  sont  rapportés.  —  Les 
animaux  y  sont  divisés  en  trois  séries ;  ceux  de  la  première  avaient  des  écor- 
chures  multiples  et  profondes ;  ceux  de  la  seconde,  des  écorchures  superfi- 
cielles ;  enfin,  ceux  de  la  troisième  n  ont  pas  eu  de  plaies. 

Bien  qu*on  ne  puisse  rapporter  simplement  k  la  fatigue  les  phénomènes 
complexes  observés  chez  ces  cobayes,  il  était  bon  néanmoins  de  présenter  ces 
résultats.  Ils  démontrent  que  la  torture  a  notablement  diminué  la  résistance 
k  Tenvahissement  par  les  microbes ;  ceux-ci  ont  dü  certainement,  dans  quel- 
ques  cas,  1"  et  2"  séries,  pénétrer  par  les  solutions  de  continuité  des  tégu- 
ments ;  mais,  k  elles  seules,  les  excoriations  n'auraient  pas  pu  permettre  Tin- 
fection  et  amener  la  mort;  des  sujets  témoins,  auxquels  ont  été  faites  des 
plaies  semblables  avec  des  instruments  malpropres,  et  qu'on  a  ensuite  replacés 
dans  leur  cage  ou  laissés  librement  courir  dans  Ie  laboratoire,  en  ont  été 
quittes  pour  une  suppuration  plus  ou  moins  abondante  au  niveau  de  ces  dila- 
cérations ;  aucun  d*eux  n*a  succombé.  Ces  variations,  qui  se  produisent  égale- 
ment  chez  les  animaux  surmenés  et  Ie  gibier  couru,  doivent  néanmoins  jouer 
un  tres  grand  róle ;  car  les  cochons  d'Inde  qui  n*ont  pas  eu  d*écorchures  ont 
été  plus  résistants,  ordinairement  ils  se  sont  rétablis ;  jamais,  pour  eux,  on  n'a 
observé  un  décès  aussi  tardif  que  chez  les  écorchés;  Ie  plus  souvent,  s'ils 
n'avaient  pas  succombé  au  bout  de  24  heures,  ils  se  remettaient  assez  vite. 
Il  semble  donc  que  la  mort  tardive  soit  Ie  resul tat  d'une  infection  due  k  des 
microbes,  inoffensifs  chez  les  animaux  sains,  mais  trouvant  chez  les  affaiblis 
un  terrain  propice  k  leur  développement. 

L'importance  des  écorchures  dans  les  infections  par  surmenage  ressort  égale- 
ment  de  quelques  expériences  que  nous  avons  poursuivies  sur  des  rats  blancs. 
On  sait  que  ces  animaux  supportent  facilement  la  course  qui  leur  est  imposée 
dans  Tappareil  en  cylindre,  k  la  condition  qu'il  soit  matelassé.  Si  on  les  fait 
marcher  sur  de  la  toilc  métallique,  ils  s^usent  la  peau  des  pattes,  celle  du  nez, 
ils  ne  tardent  pas  k  succomber,  au  bout  de  o  jours ;  leurs  organes  sont,  par- 
fois,  remplis  de  microbes. 

Un  fait  non  moins  curieux,  c*est  que  cinq  fois  des  bactéries  ont  été  décelées 
dans  les  viscères  de  cobayes  dont  les  téguments  semblaient  intacts.  Peut-étre 
dans  ce  cas  existait-il  une  petite  plaie  qui  a  passé  inapergue.  Peut-étre  aussi  les 
germes  ont-ils  pu  venir  de  Tintestin.  Cette  dernière  interprétation  est  assez 


SURMENAGE.  —  SYSTÈME  NERVEUX. 


65 


plausible;  on  saii,  en  eftet,  que  Tablaiion  des  viscëres  abdominaux  n'em- 
pêche  pas  Ia  putréfaction  d^agir  avec  promptitude  sur  Ie  cadavre  des  sur- 
menés.  —  On  est  en  droit  de  supposcr  que  la  faiigue  enlève  une  lelie  quantité 
d'oxygène  aux  parois  intestinales  que  les  agenis  figurés  qui  les  touchent 
peuveni  entrer  en  activité  du  vivant  du  sujet.  Quant  k  leur  propagation  dans 
les  tuniques  et  les  tissus,  elle  est  favorisëe  par  Ie  ramollissement  de  ces 
tuniques,  par  Tëtat  du  système  circulatoire. 

Le  tableau  qui  suit  indique  les  passages  dans  Ie  sang  de  microbes  préexis- 
tant  dans  le  corps. 
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3 
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00 

72 

72 
72 
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24 
72 
96 
24 
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48 
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24 
24 
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ANIMAUX 

TéMOINS 


Survie 

après  1'ino- 
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heures 

00 
00 
00 

B 

B 
00 

B 

B 

104 

00 

72 
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B 
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30 

00 
00 
00 
00 
00 
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Le  système  nerveux  est  le  grand  syslème  dominateur,  régulateur  des  actes 
vilaux;  son  pouvoir  d'inhibition,  son  dynamisme  lui  permcttent  de  simuler, 
de  favoriser  beaucoup  de  lésions.  A  Taide  des  vaso-moteurs,  il  ouvre  ou  ferme 
Ins  porles  qui  laissent  passer  soit  les  liquides  microbicides,  soit  les  éléments 
figurés.  Son  action  s'ëtend  sur  les  fonclions  de  la  nutrition.  Quand  on  parlede 
son  róle  Irophiquc,  il  nc  faut  pas  soulcment  avoir  en  vuc  ces  désordrcs  appa- 
rcnls  qui  frappcnt  la  peau,  les  articulations,  les  musclcs,  les  os,  desordres 
qui   se    traduisent  par  des  éruptions  di versos,    par  des  arthropathies,   des 
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atrophies,  des  osiéiies,  etc.  Ces  lésions  assurément  afTaiblissent  les  tissus  et 
laisseni  les  gcrmes  s'introduire  commodément,  rapidemeni,  en  plus  grand 
nombre,  grdce  aux  solutions  de  continuiié.  Mais,  cette  puissance  sur  les  actes 
intimes  de  rélaboraiion  de  la  nuirition  porte  cncore  au  delèi. 

Un  des  principes  importants  des  échanges  nutritifs,  et  en  même  temps  Fun 
des  plus  aisés  k  mettre  en  évidence,  est  sans  conteste  Ie  sucre  qui  circule  k 
rintérieur  de  nos  vaisseaux.  En  franchissant  les  capillaires,  en  passant  des 
artères  dans  les  veines,  ce  sucre  diminue  de  0,30  k  0,10  centigrammes  pour 
iOOO.  Donc  une  partie  est  utilisée  par  voie  d*oxydation,  de  dëdoublement  ou 
autre,  au  sein  des  tissus.  C'est  \k  une  donnée  physiologique  primordiale, 
dont  la  découverte,  souvent  attribuée  k  Cl.  Bemard,  appartient  en  réalité  k 
Chauvcau.  Or,  M.  Bouchard  a  demon tré  expërimentalement  que  des  excita- 
tions  deFaxe  cérébro-spinal,  des  nerfs  périphériques,  les  excitations  électriques 
en  particulier,  font  varicr,  suivant  les  réactions  des  centres  et  Finlensité 
du  courant,  la  consommation  du  sucre.  Il  en  résulte  des  oscillations  dyna- 
miques,  statiques  dans  la  composition  des  humeurs.  En  outre,  les  noyaux 
bulbaires  ne  tienncnt-ils  pas  sous  leur  dépendance,  pour  une  part  du  moins, 
Ia  polyuric,  Talbuminuric,  la  glycosurie,  c'est-è-dire  trois  grandes  modalités 
de  pcrversion  des  acles  chimiqucs  de  notre  organisme? —  On  pourrait  ajouter 
les  changcments  brusques  que  les  vaso-moteurs  amènent  dans  Tapparition 
OU  la  suppression  de  la  sueur,  changements  souvent  incriminés  dans  Ie 
refroidissement,  dans  la  genese  du  rhumatisme,  etc.  Les  réactions  ncrveuses 
ont  en  somme  des  aboutissants  multiples;  elles  conduisent  k  Taccélëration,  au 
ralcntissemenl,  k  Tinhibition  de  la  vie  cellulaire.  D'Arsonval  a  mis  en  évidence 
Tarrót  de  Ia  nutrition  que  des  décharges  électriques  sont  capables  de  réaliser. 

En  poursuivant  cette  démonstralion  du  róle  du  système  nerveux  dans  Tinfec- 
tion,  nous  sommes  amenés  k  rappeler  les  recherches  de  Charrin  et  Ruffer,  de 
Roger,  de  Féré,  de  Herman.  —  Charrin  et  Ruffer  (')  ont  vu  que  la  sec  tion  du 
sciatique,  dans  des  conditions  spéciales,  favorisait  l'infection  pyocyanique. 
Herman  a  poursuivi  des  expériences  dans  Ie  móme  sens.  Roger  coupe  Ie  sym- 
pathique  et  voit  I'érysipèle  guérir,  si  on  inocule  l'oreille  énervëe,  tandis 
qu'il  évolue  sur  Toreille  saine.  Quand  Ia  section  porte  sur  Ie  nerf  auriculo- 
lemporal,  I'inverse  survienl,  Ie  slreplocoque  se  développe  plus  aisément. 
Ainsi,  les  réactions  ncrveuses,  suivant  les  cas,  aboutissent  èi  des  rësultats 
divers.  Poncet  a  signalé  Ie  róle  du  coït  sur  la  marche  des  plaies.  On  n^ignore 
pas  rinfluence  des  chocs  nerveux  sur  Téclosion  de  Taccès  de  goutte,  sur  I'ac- 
croissemcnt  du  sucre;  les  émolions,  les  dépressions  moralcs  enlrent  en  ligne 
de  compte.  —  De  toules  récenles  observations  ont  monlré  (')  que,  parmi  les 
sécrétions  bactériennes,  celles  qui  avaient  action  sur  les  centres  vaso-moleurs, 
celles  qui  paralysaient  les  dilatateurs,  étaient  partiellement  des  principes 
volatils.  D'autres,  au  nombre  de  ces  toxines,  agissent  différemment.  On  con- 
Qoit  sans  peine  cc  qui  reviendra  k  cette  intervcnlion,  suivant  qu'elle  subira 
fortement  ou  faiblement  Timpression  des  poisons  microbiens. 

La  fatigue  des  appareils  ner\Tux,  génilal,  digeslif,  pulmonaire,  rénal,  loco- 

(«)  Soc.  de  biolofjie.  1888-1880-1800.  —  Herman  (Aiw.past.,  1801). 

(«)  Soc.  de  6io/.,  1800.  —  Congres  de  Berlin,  1800.  —  AiTh.  de  physiuL,  ocl.  i890-janv.  1801. 
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moteur,  elc,  les  constituiions,  les  tempëraments,  les  aptitudes,  les  idiosyn- 
crasies,  lous  ces  mots  correspondent  è  des  élats  réels,  dont  Ie  röle  en  malière 
d*étiologie  est  indéniable.  Les  développemenls  que  comportera  Ie  chapitre  VII 
sur  Ie  pronostic  nous  ramèneront  k  ces  sujets,  pleinement  traites  dans  la 
partie  de  eet  Ouvrage  consacrée  k  la  Nutrition. 

Parmi  les  maUulies  de  nutrition,  Ie  diabete  sucré  mérite  toutefois  une  mention 
spéciale,  car  son  action  sur  les  suppurations,  les  gangrènes,  la  tuberculose,  est 
trop  connue,  et  déjèi  Bujwid,  Ferraro,  en  nous  montrant  la  part  du  sucre,  ont 
élucidé  la  pathogénie  de  la  gravité  de  ces  localisations.  —  La  goutte,  affection 
acide,  est  loin  de  favoriser  Ie  microbe  au  même  titre  que  Ie  diabete ;  la  phthisie 
des  goutteux,  rare  du  reste,  est  souvent  une  phtisie  arthritique,  c*est-è-dire 
un  mal  k  lente  évolution.  —  On  a  beaucoup  discuté  au  sujet  de  la  scrofuh  (*). 
L*idée  actuellement  la  plus  répandue,  c'est  que  cette  scrofule  n*est  pas  une 
maladie;  c*est  un  ierrain,  une  diathèse.  Il  n'existe  pas,  quoi  qu*on  en  ait 
dit,  un  agent  qui  lui  soit  propre.  Les  microbes  que  Ton  rencontre,  dans  ces 
cas,  sont  fréquemmentdes  germes  ordinaires,  et  ce  qui  caractërise  une  inflam- 
mation,  une  blépharite  strumeuse  par  exemple,  c'est  sa  marche  lente,  sa  tëna- 
cité,  ses  recidives,  beaucoup  plus  que  la  bacterie  qui  Ta  engendrée,  celte 
bacterie  n'étant  habituellement  qu*un  staphylocoque.  Quant  aux  lésions  dites 
spéciGques,  les  unes  rentrent  dans  la  syphilis,  les  autres  dans  la  tuberculose. 

Les  diaihèses  alTaiblissent  notre  résistancc,  parce  que  la  perturbation  nutri- 
live,  qui  les  accompagne,  fait  que  nos  cellules  engendrent  des  produits  plus 
OU  moins  nuisibles,  les  acides,  Tacétone.  Déjè,  nous  avons  noté  que  Bujwid, 
Ferraro  ont  insisté,  nous  venons  de  Ie  souligner,  sur  Ie  röle  du  glycose,  röle 
iofirmé  par  Herman,  etc.  Mais,  les  toxiques  qui  sont  en  nous  possèdent  d*au- 
iresorigines;  ils  peuvent  avoir  été  fabriquës  par  un  micro-organisme,  Thisloire 
des  infections  secondaires  nous  conduira  k  développer  ce  point;  ils  peuvent 
aussi  venir  du  monde  extérieur  (*). 

On  a  soutenu  que  des  corps  spéciaux  étaient  propres  k  combattre  quelques 
iafections.  On  a  dit  que  Ie  plomb,  Yalcool  s'opposaient  au  développement  du 
bacillede  Koch;  que  Ie  cuivre,  èen  croire  Burq,  empéchait  Téclosion  du  cholera. 
Des  fails,  souvent  des  plus  malheureux,  sont  maintes  fois  venus  donner  k  ces 
doctrines  un  démenti  formel,  et  des  anciens antagonismes  humoraux,  organiques 
OU  autres,  il  ne  reste  plus  grand'chose  aujourd'hui.  —  Les  auto-intoxications 
attribuables  è  Testomac,  k  Tintestin,  favorisent  notablement,  M.  Bouchard  Va 
prouvc,  Tévolution  des  staphylocoques.  Charrin  a  vu  Ie  sublimé,  administré  k 
doses  inGmes  k  un  cobaye,  pendant  les  quinze  jours  qui  ont  précédé  Tinocula- 
lion  du  virus  pyocyanique  actif,  rendre  la  mort  plus  prompte,  elc.  Les  éry- 
thèmes  toxiques,  dans  Tiodisme,  Ie  broraisme,  etc,  en  provoquant  des  vési- 
cules  des  bulbes,  provoquent  aisément  des  suppurations. 

Ainsi,  on  Ie  voit,  les  causes  capables  d'intervenir  sont  exlrêmement  nom- 
breuses.  Elles  ne  seront  pas  nécessaires,  si  les  microbes  sont  ou  tres  abon- 

(')  Voir  Bouchard  :  Lc^ons  résumées,  par  Landouzy;  Bevuc  de  médechie,  1881.  —  Voir 
Discussion;  Soc.  Méd.  des  hopitaux. 

(*)  Pourloutce  quia  Iraitü  la  nutrition,  k  la  chimie  de  l'économie  (diathèses,  tempera- 
ment, coiistilulion,  prédisposition,  innciló,  consanguinéité,  etc),  voir  les  chapitres  que  leur 
a  consacré  notre  ami  Le  Gendre. 
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dants  OU  irès  virulents.  Elles  seront  utiles  aux  germes,  si  ces  demiers,  et  c*est 
Ie  cas  Ie  plus  habituel,  ne  sont  ni  hauiemeni  difTérenciés,  ni  en  quaniité  consi- 
dérable. 

On  voit  par  Ik  qu*après  avoir  longuement  con^dëré  Ie  terrain,  il  faut  aussi 
considérer  les  bactéries  en  elles-mêmes  et  se  demander  quelles  sont  les  condi- 
tions  requises  pour  qu'une  infection  évolue,  lorsqu'un  organisme,  présentant 
une  résistance  moyenne,  vient  k  étre  envabi. 

L'agent  paihogène^  d'abord,  doit  pénétrer  par  une  porte  dentrée  favorable, 
Introduisez,  chez  Ie  boeuf,  Ie  bacille  du  cbarbon  sympiomatique  par  la  voie 
vasculaire,  vous  ne  déterminerez  qu'une  affection  légere  créant  Timmunité.  Ce 
méme  bacille,  au  contraire,  inoculé  dans  Ie  tissu  cellulaire,  ne  tardera  pas  k 
amener  la  mort.  Cette  distinction  profonde  entre  les  résultats  obtenus,  suivant 
la  porte  d'entrée,  est  un  principe  qui  appartient  pleinement  k  Técole  de  Lyon, 
d'abord  èi  son  Chef,  M.  Chauveau,  qui  Ta  démontré  k  propos  de  la  vaccine.  Sa 
mise  en  lumière  a  été  ensuite  merveilleusement  réalisée  par  M.  Gal  tier,  par 
MM.  Arloing,  Comevin  et  Thomas.  Sans  avoir  une  influence  constamment 
décisive,  Ie  choix  du  lieu  d'inoculation  pèse  toujours  dans  la  balance.  Il  est 
rarement  indifférent  k  une  bacterie  de  gagner  nos  viscères  en  passant  par  Ie 
tissu  conjonctif,  par  les  veines,  par  Ie  péritoine,  la  trachée,  les  voies  biliaires, 
Ie  tube  digestif,  la  plèvre,  la  chambre  antérieure,  les  méninges,  la  vessie,  les 
uretères,  etc.  EUe  tombe  de  suite,  suivant  les  points  de  pënétration,  dans  des 
milieux  dissemblables  et  chimiquement  et  dynamiquement;  Ie  suc  gastrique 
spécialement  est  tres  microbicide.  Il  est  vrai  qu'è  ces  portes  d'entrée  normales 
il  convient  d'ajouter  celles  que  Ie  hasard  ou  Ie  traumatisme  ont  pu  créer.  Les 
épithéliums  de  nos  revêtements  cutanés  et  muqueux,  lorsqu'ils  sont  intacts, 
ne  s'opposent  pas  d'une  fagon  absolue  k  Tentrée  des  micro -organismes; 
Dobroklonsky  Ta  démontré  pour  Tintestin;  Babès,  pour  la  peau,  et  les  études 
phagocytaires  ont  largement  mis  Ie  fait  en  relief.  Toutefois,  il  ne  pénètre  en 
général  qu'un  tout  petit  nombre  de  parasites,  Ie  plus  souvent  détruits  k  mesure 
par  les  leucocytes.  Si  une  excoriation  vient  k  se  produire,  alors  les  gros 
bataillons  franchissent,  et  nous  verrons  Ie  róle  de  cette  donnée.  Nous  devons 
k  la  vérité  de  reconnattrc  que  Ic  passage  des  agents  pathogènes  de  nos 
cavités  digestives  ou  autrcs  jusque  dans  la  circulation  tient  également  k  diffé- 
rents motifs.  Les  expériences  de  M.  Bouchard  ont  montré  que,  sans  la  moin- 
drc  solution  de  continuité,  Ic  froid,  la  faim  suffisaient  pour  permettre  une 
migration  abondantc  de  parasites.  Une  perturbation  survenant  dans  Torganisme 
inhibe  les  moyens  de  défense,  cellulaires,  dynamiques,  chimiques. 

Quant  k  la  virulence^  c'est  sans  doutc  un  element  capital,  mais  k  coup  sür 
un  des  plus  mobiles  (*).  Mómc  pour  les  gcrracs  neltemenl  spécifiqucs,  tels  que 
ceux  du  charbon,  de  la  morve,  cetlc  viruience  s'acrolt  ou  s*affaiblit.  Au  début 
de  la  bacteriologie,  on  a  par  trop  considéré  les  microbes  k  Tinstar  d'étres 
immuables;  c'était  oublier  qu'ils  élaienl  vivants.  Tout  ^tre  qui  vit,  en  effet, 
évohie  dans  un  temps  donné,  el  Ic  cycle  des  agents  bactériens  est  naturelle- 
ment  Irès  courl.  Aussi,  aujourd'hui  admellons-nous  les  varialions  dans  la 
fornie,  dans  les  fonclions;  la  puissance  vaccinale  quelquefois  soule  persiste.  11 

(*)  Les  molifs  de  varialions  sont  innombrablcs  :  i^ge,  races,  espèces,  froid,  etc,  etc. 
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n  est  pas  un  seul  bacille  qui  ëchappe  k  cctte  loi.  C'est  pour  cette  raison  que 
Ie  pouvoir  ioxique  élant  suppiïmé,  Ie  lerme  pathogène  est  devenu  beaucoup 
plus  vaste  el  la  propriélé  qu*il  exprime  plus  contingente  (').  La  faculté  d'élre 
pathogène,  c'est-è-dire  de  provoquerrévolution  d'une  maladie  infectieuse  après 
sétre  introduit  dans  les  tissus,  appartient  k  un  nombre  immense  de  parasites, 
car  ceux-lèi  qui  semblent  privés  de  cette  puissance  sont  habituellement  capables 
de  racquérir,  si  on  les  injccte  en  masse,  si  on  les  éduque,  si  on  les  fait  passer 
dans  Ie  corps  de  divers  animaux,  si  on  les  cultive  dans  tel  milieu  mort,  addi- 
tionné  de  sang,  dans  des  conditions  physiques  et  chimiques  convenables. 
Inversemcnt,  tel  agent,  qui  hier  agissait,  n*agit  plus  aujourd*hui,  ou  n'agit  que 
si  on  force  les  doses,  si  on  perturbe  Ie  terrain.  Cela  dépend  encore  de  la  race, 
de  Tespèce,  de  Téconomie  infectée,  de  tel  point,  de  telle  région  de  cette 
économie,  etc.  Par  conséquent,  qui  veut  étre  absolument  précis  doit,  lorsqu'il 
affirme  qu*une  bacterie  est  pathogène,  définir  la  quantité  de  virus.  Ia  voie 
d  moculation,  Tanimal  contaminé,  etc. 

Pendant  longtemps  on  a  cru  que  la  quantité  ne  jouait  aucun  r6le  dans  les 

effets  des  virus.  C'était  méme  Ik  une  distinction  entre  ces  virus  et  les  venins. 

Il  faut  en  rabattre  de  cette  opinion,  au  moins  dans  quelque  mesure.  —  Chau- 

veau   a    étudié  expérimentalement   Timportance    du  nombre   des  microbes. 

Lorsque  Tinoculation  d*une  culture  de  bactéridies  charbonneuses  est  faite  k  des 

animaux  relativement  réfractaires  au  charbon,  comme  les  moutons  algériens, 

il  faut  introduire  sous  la  peau  des  volumes  énormes  de  cette  culture  pour  qu*ils 

contractent  la  maladie,  tandis  que,  pour  les  moutons  francais,  il  suffit  d'une 

simple  piqüre  sous  Tépiderme,  derrière  Foreille.  En  1886,  la  question  a  été 

reprise  par  Watson-Cheyne,  puis  par  Bujwid,  Bouchard,  Bollinger,  Gebhardt, 

Grancher,  Ledoux-Lebard,  Wyssokovicz.  Watson-Cheyne  a  obtenu  les  resul- 

lats  suivants.  —  Un  unique  agent  charbonneux  tue  un  cobaye,  un  germe  de 

la  septicémie  de  la  souris,  une  souris ;  mais  pour  qu*un  seul  soit  ainsi  capable 

de  donner  Ia  mort,  il  faut  qu'il  s'agisse  de  microbes  d'une  virulence  excep- 

lionnelle,   ou  d'animaux  exceplionnellement  aptes  au  développement  de  la 

maladie.  —  Un  pelit  nombre  de  bacilles  de  la  septicémie  des  souris  ne  pro- 

voque  rien  chez  Ie  cobaye;  une  quantité  modéréCj  quelques  milliers,  ne  donne 

a  eet  animal  qu*un  abcès ;  une  grosse  dose  amène  rapidement  sa  mort  sans 

qu*une  lésion  ait  eu  Ie  temps  de  s'effectuer.  On  voit  bien  que  ce  nombre  des 

microbes  importe  au  point  de  vue  de  la  transmission  et  de  la  gravité   des 

maladies    infectieuses,    puisqu'en    Taugmentant,  on  surmonte  Ia  résistance 

qu*opposait  un  organisme  déterminé. 

En  inoculant  au  cochon  d'Inde  Ie  staphylococcus  aureus^  Ie  micrococcus  tetror 
genus  et  ce  microbe  de  la  salive  humaine  qui  produit  chez  Ie  lapin  cette  violente 
septicémie  révélée  par  Pasteur,  Watson-Cheyne  est  arrivé  k  des  résultals  ana- 
logues.  Ces  trois  microbes,  suivant  la  dose,  peuvent  ou  n'amener  aucune  alté- 
ration,  ou  causer  une  lésion  restreinte,  ou  produire  Ia  mort  sans  modification 
locale.  Quelques  germes  du  cholera  des  poules  suffisent  pour  tuer  Ie  lapin; 
moins  de  dix  mille  de  ces  germes  ne  font  rien  au  cobaye ;  plus  de  dix  mille 
provoquent  une  suppuration  circonscriie  chez  oei  animal,  trois  cent  mille  Ie 

O  Voir  Pommay.  CoodittoM  de  te  ^  thé  i«H). 
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fonl  succomber.  Ainsi,  la  résisiancc  k  rinvasion  des  agents  infectieux  dépend 
entre  autres  condiiions,  de  Ia  quantité  de  ces  agenis  infectieux. 

Walson-Cheyne  a  réalisé  encorc  une  expérience,  d'oü  il  résulle  que  des 
micro-organismes  qui  sont  considérés  comme  non  virulents,  iels  que  leproteus 
vulgaris,  sont  capables  de  déterminer  des  accidents  plus  ou  moins  graves, 
móme  mortels,  lorsqu'ils  pénèlrcnt  en  nombre  excessif  dans  une  économie 
animale.  Ainsi,  neuf  millions  de  ce  proteus  vulgaris  sont  sans  effet  sur  Ie 
cobaye  ou  Ie  lapin  ;  mais  si  on  en  injecie  plus  de  cent  douze  millions,  un  abces 
apparait  au  point  d'inoculation ;  si  on  introduit  plus  de  deux  cent  vingt- 
cinq  millions,  la  mort  survient  entre  vingt-quatre  et  trente-six  heures  sans 
qu'une  lésion  ait  pu  se  manifester. 

Ces  chifTrcs,  qui  au  premier  abord  semblent  démesurés,  ne  sont  rien,  quand 
on  songe  k  la  rapide  pullulation  de  ces  microbes,  pullulation  suivie  par 
Buchncr  et  Riegel  pour  Ie  bacille  virgule.  Ces  êtres  ont  en  moyenne  un 
milliëme  de  millimëtre,  si  bien  que,  dans  un  milligramme  de  matière  infec- 
tante,  il  peut  y  en  avoir  dix  milliards,  jusqu*éi  trente  milliards  dans  Ie  méme 
poids  de  cette  matière  èi  Fétat  sec. 

A  Taide  de  ces  données,  il  est  possible  en  quelque  sorte  de  chiffrer  la  non- 
réceptivité  d*un  terrain  k  une  maladie  infectieuse ;  on  a  Ie  droit  de  dire  que  son 
aptitude  morbide  est  inversement  proportionnelle  au  nombre  de  bactéries 
nécessaires  pour  faire  éclaler  chez  lui  les  accidents  d'infection.  —  Une  autre 
conclusion  des  recherches  de  Watson-Cheyne,  c'est  que  la  gravité  est  égale- 
ment  proportionnelle  k  la  quantité  de  germes  introduits  et  que  la  durée  de 
rincubation  est  d'autant  plus  courte  que  cette  quantité  a  été  plus  grande, 
en  ne  considérant,  bien  entendu,  que  Ie  méme  agent  et  la  méme  espèce 
animale.  Nous  verrons  comment  M.  Bouchard  a  poursuivi  ses  démonstrations. 

La  résistance  au  mal  est  donc  partiellement  en  raison  de  la  dose ;  Ie  fait  est 
vrai  aussi  pour  les  cultures  in  vitro.  Il  semble  absurde  de  parier  de  Ia  résis- 
tance d'un  bouillon  aux  microbes,  cette  résistance  éveillant  Tidée  d'activité,  et 
cependant,  si,  en  introduisant  une  seule  spore  dans  un  bouillon  approprié,  on 
obtient  au  bout  de  quelque  temps  une  végétation  abondante,  il  se  trouve  que, 
pour  d'autres  espèces,  cette  spore,  semée  dans  du  bouillon  semblable,  ne  don- 
nera  aucune  multiplication.  La  conclusion  rationnelle  est  que  Ie  milieu  favo- 
rable  pour  une  de  ces  espèces  est  défavorable  pour  les  autres ;  pourtant,  si, 
au  lieu  d'un  germe,  on  en  met  simultanément  un  tres  grand  nonïbre,  on  voit 
souvent  la  culture  réussir ;  Ia  foule  triomphe  de  Ia  matière  inerte. 

Lorsque  vous  déposez  une  petite  quantité  de  levure  dans  une  solution  de 
saccharose  ou  de  lactose,  parfois,  aucune  modification  ne  s  y  produit ;  mais, 
quand  vous  y  ajoutez  un  peu  de  glycose,  la  fermentation  commence  et  con- 
tinue. C'est  que  les  agents  figurés  des  fermentations  fabriquent,  en  se  déve- 
loppant  aux  dépcns  des  substances  fermentescibles,  des  ferments  chimiques 
qui,  k  leur  tour,  exercent  leur  action  sur  Ie  milieu.  La  levure,  qui  fait  fermenter 
la  glycose,  élabore,  en  évoluant,  une  diaslase  qui,  elle,  attaque  Ie  sucre  de 
canne  ou  Ie  sucre  de  lait  et  les  transforme  en  glycose.  —  Ce  qui  fermente,  c*est 
la  glycose,  d'abord  celle  que  Ton  a  ajoutée,  puis,  celle  qui  résulte  de  la  méta- 
morphose  qu'opère  incessamment  cette  diastase  sécrétée  sans  cesse  par  Ie 
ferment  Gguré.  La  fermentation  chimique  commence,  afin  de  rendre  possible 
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(a  fennenlaiioo  vitale ;  or,  les  actions  chimiques  ne  s'exécutcnl  pas  avec  des 
quaniités  impondérables.  La  preuve  c'est  que  si,  dans  la  soluiion  de  saccha- 
rosé,  on  introduit  une  grande  quantité  de  levure,  on  n*aura  pas  besoin,  pour 
que  la  fermentation  commence  et  continue,  d'ajouter  de  la  glycose.  Dans  la 
masse  de  levure  employee,  il  y  a  une  dose  de  ferment  soluble  suffisante  pour 
intervertir  un  peu  de  ce  saccharose,  pour  produire  les  premières  quantités 
de  glycose  indispensables  k  Tétablissement  de  la  fermentation.  —  Cet  exemple 
frappant  prouve  que  les  microbes  sont  capables  d'adapter  les  milieux  k  leurs 
besoins.  Il  prouve  aussi  que  Ie  nombre  de  ces  microbes  importe  au  succes  de 
leur  évolution. 

De  tout  ce  que  nous  avons  développé  dans  ce  chapitre,  il  découle  que  la 
cause  nécessaire,  dominante  de  Tinfection,  la  bacterie,  n'est  pas  toujours  suffi- 
sante. Le  germe  vient  du  dehors  ou  du  dedans.  S'il  pénètre  dans  un  organisme 
qui  est  son  habitat  naturel,  il  fonclionnera  k  son  aise.  Si,  au  contraire,  le 
lerrain  est  médiocrement  préparé,  Finfection  n'ira  de  Tavant  qu'è  la  condition 
que  ce  terrain  soit  affaibli,  perturbé  dans  ses  défenses,  dans  sa  composition, 
par  des  influences  climatériques,  physiques,  chimiques  dynamiques. 

La  porte  d'entrée  par  laquelle  se  sera  introduit  Fagent  pathogène  jouera,  dans 
certains  cas,  un  röle  décisif.  Les  variations  dans  la  quantité,  la  qualité,  etc,  du 
virus  sont  également  des  éléments  étiologiques  de  la  plus  haute  importance. 


CHAPITRE  IV 

APER^U   GÉNÉRAL  SUR   LE   DOMAINE  PATHOLOGIQUE 

DE  LA   MICROBIOLOGIE 

Comment  on  congoit  aujourd'hui  les  microbes  au  point  de  vue  de  leur  physiologic  géné- 
rale. —  Quelques  faits  récents  sur  les  maladies  infectieuses  priscs  en  particulier  :  Char- 
bon,  —  Morvc,  —  Rage,  —  Diphthérie,  —  Érysipèle,  —  Cholera,  —  Dysenterie,  —  Fièvrc 
typhoïdc,  —  Oreillons,  —  Pneumonie,  —  Gangrène  du  poumon,  —  Tuberculose,  —  Pleu- 
résies,  —  Bronchites,  —  Laryngites,  —  Grippe,  —  Aflcctions  bactériennes  de  rappareil 
circulatoire ;  du  sang;  du  tube  digestif;  du  foie;  du  péritoine;  des  organes  génito-uri- 
naires ;  du  système  nerveux,  —  Fièvres  éruptives,  —  Infections  vénériennes,  —  Infcctions 
dans  la  nutrition ;  Rhumatisme,  —  Malaria,  —  Pathologie  végétale,  —  Pathologie  com- 
parée,  —  Peau,  —  Actinomycose,  —  Tumeurs  et  parasites  divers,  —  Coccidies. 

Nous  connaissons  les  microbes ;  nous  savons  dans  quelles  conditions  étiolo- 
giques ils  entrent  en  scène.  Il  n*est,  dès  lors,  sans  doute  pas  inutile  de  mesurer 
par  iin  coup  d'ceil  rapide,  Tétendue  du  champ  de  Tinfection  en  patholo- 
gie, de  savoir  jusqu  oü  les  découvertes  contemporaines  en  ont  reculé  les 
limites.  Évidemment  cette  étude,  si  Ton  ne  veut  s'exposer  k  d*incessantes 
répétitionn,  k  propos  de  chaque  sujet  repris  dans  des  chapitres  spéciaux,  doit 
se  bomer  k  quelques  mots,  et  encore  ces  quelques  mots  n'auront  trait  qu'k 
quelques-uns  des  faits  les  plus  nouveaux.  Peut-étre,  en  voyant  le  nombre  con- 
sidérable  des  maladies  dans  lesquelles  interviennent  les  bactéries,  la  variété 
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méme  de  ces  maladies,  saisira-i-on  mieux  ei  rimportance  des  données  géné- 
rales que  nous  développons,  et  Ie  pourquoi  des  différenies  ihéories  qui  doiveni 
convenir  k  des  cas  si  dissemblables,  etc.  Mais,  encore  une  fois,  il  ne  peut  être 
question  ici  que  de  couris  apergus,  que  de  notions  élémentaires. 

Il  n*est  pas  de  doctrine  qui  ait  introduit  dans  les  sciences  médicales  autani 
de  modificaiions  que  la  doctrine  microbienne.  Cette  doctrine  n'a  pas  seulement 
apporté  du  nouveau,  ellea  surtout  éclairé  bien  des  points  obscurs,  elle  a  rendu 
tangible,  pour  ainsi  dire,  ce  qui  n'était  que  de  Thypothèse.  —  Pour  atteindre  son 
but,  elle  a  dü  s'outiller,  recourir  aux  milieux  de  culture  liquides,  puis  solides, 
aux  procédés  de  coloralion  divers,  aux  modes  variés  de  Tinoculation,  aux 
agents  de  stérilisation,  aux  moycns  d*atténuation  ou  d'exaltation,  aux  études 
cbimiques  d'abord  les  plus  simples  pour  s'élever  aux  plus  compliquées,  etc. 

Armés  de  ces  procédés,  de  ces  tcchniques,  les  bactériologues  se  sont  mis  k 
Toeuvre,  les  uns  s'occupant  surtout  de  la  vie  des  bactéries,  les  autres  s*atta- 
chant  de  préférence  k  Tétude  d*un  agent  pathogène  spécial.  Bien  qu'en  réalité 
un  petit  nombre  d'années  nous  séparent  du  moment  oü  cette  science  est 
devenue  classique,  puisque,  lorsque  Ie  professeur  Bouchard  Ta  enseignée  en 
1879-1880,  il  était  Ie  premier  k  Ie  faire  k  la  Faculté  de  médecine  de  Paris, 
néanmoins  sa  difTusion  s'est  opérée  avec  une  telle  rapidité,  son  empire  s'est 
étendu  dans  de  telles  proportions  que,  par  une  sorte  d'accoutumance  incon- 
sciente,  il  nous  semble  que  sa  naissance  réelle  date  de  loin.  Certes,  elle  n'est 
pas  ancienne,  mais  les  progrès  ont  été  multiples,  et  déjè,  sur  plusieurs  points, 
nos  idees  ont  subi  des  oscillalions  qu'il  importe  de  signaler.  —  Voyons 
d'abord,  en  quelques  mots,  comment  on  envisagc  les  microbes  dans  leur 
ensemble ;  nous  aborderons  ensuile  les  aiTections  prises  en  particulier. 

Le  chapitre  premier  nous  a  montré  que  nos  notions  relatives  k  la  morphologie, 
aux  fonctions  avaient  dü  subir  de  profonds  changements.  Ces  variations  ne 
sont  pas  des  phénomènes  de  simple  curiosité,  car  la  virulence  dépend  du  nombre 
des  germes,  de  la  qualité  de  leurs  produits.  Plus  loin,  nous  verrons  par 
quelles  phases  ont  passé,  durant  ces  dernières  années,  les  théories  relatives  k  la 
physiologie  pathologique  de  la  maladie  au  mécanismc  de  Timmunité;  nous 
verrons  combien  nos  connaissances  sur  les  sécrétions  bactériennes  s'élar- 
gissent  et  se  complètent;  nous  verrons  la  place  importante  qu'il  convient 
d'attribuer  aux  associations  microbicnnes,  associations  si  mal  connues  il  y  a 
peu  de  temps  encore.  Déjè  l'étiologie  nous  a  appris  qu'une  foule  d'agents 
pathogënes  habitaient  en  nous,  qu'ils  venaient  beaucoup  moins  souvent  qu'on 
ne  le  pensait  des  milieux  extérieurs.  L*anatomie  pathologique,  la  pathogénie 
des  symptómes  mettront  en  évidence,  d'une  part,  la  possibilité  pour  des  micro- 
organismes de  créer  des  lésions,  de  donner  naissance  k  des  signes  de  divers 
ordres,  et,  d'autre  part,  la  réalité  de  ce  fait,  k  savoir  qu'une  méme  aiTection, 
la  pleurésie  purulente  par  exemple,  est  sous  la  dépendance  de  bactéries  variées : 
pneumocoques,  streptocoques,  staphylocoques,  etc. 

Les  progrès  n'ont  pas  touche  seulement  k  la  pathologie  infeclieuse  générale, 
la  pathologie  spéciale,  l'histoire  de  telle  ou  telle  maladie  a  été,  sur  bien  des 
points,  remaniée  profondément,  et,  du  reste,  ce  n'est  qu'è  l'aide  de  faits  isolés 
que  Ton  arrive  k  édifier  Tensemble.  —  Il  ne  nous  appartient  pas,  comme  nous 
Tavons  déjèi  remarqué,  de  passer  en  revue  toutes  ces  nouveautés ;  elles  seroni 
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exposées  avec  détails  dans  les  nombreux  chapitres  de  cel  ouvrage.  Néanmoins, 
il  n'esi  peut-être  pas  inuiile  d  esquisser,  tres  succinctement,  les  principales 
Dotions  les  plus  récemment  acquises,  celles  qui  ont  vu  Ie  jour  dans  ces  toutes 
demières  années,  pour  montrer,  dans  quelles  mesures,  s*étend  Ie  domaine  de 
la  bacteriologie.  Etce  faisant,  nous  n'aurons  nullement  laprétention  d'indiquer 
des  limites,  car,  si  aujourd'hui  nous  nous  permettions  de  les  fixer,  demain 
Dous  serions  forcés  de  les  reculer. 

Le  charbon  a  été  longtemps  la  pierre  angulaire  de  la  bacteriologie.  Son 
histoire  personnifie  pour  ainsi  dire  Thistoire  même  de  la  doctrine  microbienne, 
au  moins  durant  les  premiers  temps.  C'est  en  observant  la  bactéridie  que 
Davaine,  Rayer,  soupgonnërent  le  röle  des  infiniment  petits  ;  c*est  en  Tisolant 
dans  des  milieux  artificiels  que  Pasteur  créa  la  methode  fondamentale  des 
cultures  pathogènes,  plus  tard  celle  des  vaccins  artificiels.  C'est  encore  la 
spore  de  ce  parasite  qui,  découverte  par  R.  Koch,  a  montré  Timportance  de 
celte  phase  de  Texistence  des  germes.  On  ne  pourrait  adresser  qu*un  reproche 
è  cette  maladie  charbonneuse,  c'est  que,  malgré  quelques  tentatives,  il  est  dif- 
Geile  d*obtenir  constamment,  dans  les  milieux  habituels,  des  principes  chi- 
miques  reproduisant  les  symptómes  de  TafTection  ou  Timmunité. 

Chauveau  a  modifié  les  activités  de  la  bactéridie ;  il  Ta  transformée  en  un 
microbe  d'apparence  saprogène;  les  propriétés  virulentes  ont  complètement 
disparu,  iandisque  les  vaccinantes  ont  été  conservées  en  partie.  Roux  a  enlevé 
définitivement  aux  bacilles  anthraciques  le  pouvoir  sporogène,  en  cultivant  ces 
organismes  dans  du  bouillon  con tenant  du  bichromate  de  potasse  k  une  tem- 
pérature  assez  élevée.  Massol  a  étudié  la  grande  résistance  des  spores  k  la 
chaleur  sèche.  Après  Bouchard  el  Freudenreich,  Woodhead  et  Cartwright 
Wood,  etc.,  ont  prétendu  empêcher  Tévolution  de  la  maladie  charbonneuse, 
en  injectant  les  liquides  sécrétés  par  le  microbe  du  pus  bleu.  Latis,  Rosen- 
blath,  ont  apporté  des  preuves  nouvelles  de  la  transmission  de  la  mère  au 
foetus.  La  susceptibilité  des  chiens  nouveau-nés  a  été  prouvée  par  Straus. 
Hankin,  Sidney  Martin,  ont  produit  Timmunité  par  une  albuminose  isolée  des 
cultures,  question  récemment  reprise.  Fodor,  après  beaucoup  d'autres  auteurs, 
est  revenu  demièrement  sur  la  destruction  du  charbon  dans  la  circulation. 
Behring  a  attribué  k  Falcalinité  du  liquide  sanguin  des  rats  blancs  Tobstacle  au 
développement  des  mêmes  germes.  Klemperer  a  tenté  le  traitement  par  les 
alcalins.  Phisalix  a  créé  un  charbon  chronique.  Fischel  a  réussi  k  inoculer  la 
bactéridie  aux  crapauds  et  aux  grenouilles,  k  Texemple  de  Gibier.  Buchner  a 
étudié  k  nouveau  la  formation  des  spores.  Ogata,  Jasuhara,  ont  combattu 
cette  infection,  en  injectant  du  sang  de  chien,  de  rat,  et  mieux  de  grenouille. 
Jolyet,  Nabias,  ont  repris  le  róle  de  Thyperthermie. 

La  morve^  afTection  du  solipède,  est  causée  par  un  bacille  qui  devient  rapi- 
dement  chromogène  sur  la  pomme  de  terre  en  perdant  sa  virulence.  Ce  bacille 
a  été  découvert  k  la  fois  par  Bouchard,  Capitan  et  Charrin,  d'une  part,  par 
Schutz  et  Löffler,  de  Tautre.  L'étude  morphologique  des  auteurs  francais  n'a 
pas  été  menée,  poussée  aussi  avant  que  celle  des  allemands ;  toutefois,  les  pre- 
miers n*en  ont  pas  moins  reproduit,  avec  une  sixième  culture,  la  maladie 
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lypique  chez  Têne,  preuve  irréfulable  que  Ton  a  oublié  trop  souvent  de  donner. 
Gold  a  observé  un  cas  de  guérison  par  des  injeciions  mercurielles.  Lissiizin  a 
recherche  Ie  degré  de  virulence  du  sang  du  cheval  el  du  chat,  et  la  transmis- 
sion  de  Tun  è  Tautre  de  ces  animaux.  Gamaleïa  a  exaité  Ie  bacille  par  Ie  pas- 
sage dans  Ie  spermophile.  Slraus  est  parvenu  k  vacciner  les  chiens,  mais  a 
échoué  chez  Ie  cobaye,  sujet  beaucoup  plus  susceptible.  Finger  n'a  pas  admis 
la  phagocytose  pour  expliquer  rimmunité  contre  la  morve;  un  autre  auteur, 
Sanarelli,  a  affirmé  que  cette  immunité  naturelle  devait  être  attribuée  ii  Tabon- 
dance  de  Toxygène  du  sang  de  certains  animaux,  question  envisagée  pa 
Lubarsch,  par  Sawtschenko,  qui  paratt  assez  partisan  de  la  phagocytose. 

L'agent  pathogène  de  la  rage  reste  toujours  k  démontrer.  Pour  Koch,  qui  n*a 
du  reste  émis  Tidée  qu'è  titre  d'hypothèse,  il  s*agirait  peut-étre  d'un  sporozoaire. 
Dans  cette  question,  la  médecine  expérimentale  et  Tanatomie  pathologique 
marchent  avant  la  microbie  proprement  dite.  Schaffer  a  décrit  une  myélite 
aiguê,  diffuse,  frappant  Ie  segment  de  moelle  en  communication  avec  la  mor- 
sure.  Di  Vestea,  Zagari,  Roux,  Babès,  ont  étudié  k  nouveau  la  propagation  du 
virus  par  voie  nerveuse,  son  siège  dans  les  nerfs.  Helman  a  conclu  que  ce 
virus  rabique  ne  se  cultive  pas  dans  Ie  tissu  cellulaire,  qu'il  crolt  seulement 
dans  Ie  système  cérébro-spinal;  Bacquis,  Cardelli  pensent  que  Thumeur 
aqueuse  peut  être  contagieuse;  Bombicci  a  accusé  les  capsules  surrénales 
du  lapin;  Feré  a  analyse  avec  de  grands  détails  les  phénomènes  bulbaires, 
troubles  de  la  respiration,  modifications  de  la  température,  état  des  réflexes,  etc. 
Pour  Hogyes,  la  rage  serait  une  inflammation  de  la  moelle;  la  vaccination 
agirait  en  empêchant  cette  inflammation ;  Ie  même  auteur  a  vu  Timmunité  des 
chicns  durer  cinq  ans;  Timmunité  hereditaire  n'est  pas  nettement  établie. 
Babès,  Lepp,  ont  repris  ces  questions.  Nocard  et  Roux  ont  prouvé  que  la  pré- 
sence  du  germe  dans  la  salive  des  animaux  enragés  est  précoce;  qu'après 
l'inoculation  dans  Toeil,  la  have  peut  étre  virulente  trois  jours  au  moins  avant 
Tapparition  de  tout  autre  symptöme.  Szilagyi  a  passé  en  revue  Teffet  des 
divers  antiseptiques,  en  particulier  Taction  efficace  de  Teau  chlorée,  de  Tacide 
sulfureux.  Protopopoff  a,  de  son  cóté,  montré  les  principales  causes  de  Tatté- 
nuation.  Russo-Travalli  et  Brancaleone  ont  fait  connaltre  la  résistance  k  la 
putréfaction ;  Galtier  a  réalisé  des  expériences  analogues,  complétant  Thistoire 
des  modes  de  transmission.  Adami  a  relate  une  épizootie  de  la  rage  sévissant 
sur  des  daims.  De  tres  nombreux  travaux  ont  été  publiés  sur  Ie  traitement; 
ils  sont  dus  k  Carlo  Bareggi,  de  Blasi,  Russo-Travalli,  Ruffer,  Wonner  (Ann. 
Inst.  Pasteur),  etc.  Laveran,  Chanlemesse,  pensent  la  guérison  possible,  dans 
Tespèce  humaine,  comme  Högyeschez  Ie  chien;  on  va  jusqu'k  soutenir  la  con- 
tamination  de  Thomme  par  son  semblable. 

Carl  Frankel  vient  de  découvrir  un  procédé  capable  de  vacciner  les  lapins 
contre  la  diphthérie.  Il  a  séparé,  par  k  peu  prés,  grêce  k  la  chaleur,  les  sub- 
stances  toxiques  des  vaccinantes;  il  s'cst  débarrassé  d'une  parlie  des  pre- 
mières. En  suivant  des  procédés  sur  lesquels  nous  reviendrons,  k  propos 
de  rimmunité,  Behring  et  Kitasato  ont  également  accru  la  résistance  des 
animaux.  La  plupart  des  autres  recherches  récentes,  celles  de  Tangl,  de  Ros- 
signeux,  sont  la  confirmation  des  travaux  de  Klebs,  Löffler,  Roux,  Yersin; 
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Brieger  et  Frankel,  Wassermam,  Proskauer,  ont  réussi  k  donner  la  formule 
de  la  maiière  microbienne  toxiquc,  qui  appartiendrait  è  la  classe  des  toxal- 
bumen.  Spronek,  Wintgens  et  Doets  croient  que  Ie  poison  a  une  action 
élective  sur  Ie  rein.  Barbier  a  étudié  ralbuminurie,  les  associations,  les 
yariëtës  de  streptocoques,  de  coccus,  les  lésions  muqueuses,  bronchiques, 
cardiaques,  les  formes  cliniques  correspondantes,  etc;  Lyonnet  a  décrit  les 
arlhrites;  Huguenin,  la  myocardite;  Uhtoff,  Mendel,  Remak,  Sharkey,  Bem- 
bardi,  Heubner,  Berwald,  Lyonnet,  Franz  Tangl,  Babès,  Puscarin,  Moos, 
Escherich,  Guthrie,  ont  mis  en  évidence,  k  nouveau,  Tinfluence  de  Tinfec- 
lion,  de  rintoxication  sur  Ie  système  nerveux,  en  publiant  des  observa- 
Üons  d*ophtalmoplégie,  d*ataxie,  de  suppression  de  réflexes,  de  paralysies 
diverses,  etc.  Carle,  Davidson,  Sevestre,  ont  plus  spécialement  fouillé  les  modes 
de  contagion.  De  récentes  recherches  portent  k  admettre  que  les  diphthéries 
ordinaires  des  animaux,  soit  celle  des  lapins  décrite  par  Bibbert,  soit  celle 
du  veau,  des  oiseaux,  découverte  par  Klein,  sont  différentes  de  celle  de 
l'homme.  Tchemaïeff,  Wyssokowitch,  demièrement,  Würtz  et  Bourges  ont 
montré  que  Fangine  k  plaques  blanches  du  début  de  la  scarlatine  était  Ie  plus 
souvent  une  fausse  diphthérie  due  k  des  microbes  surajoutés,  spécialement  k 
des  streptocoques.  Cette  question  des  microbes  surajoutés,  celle  du  pseudo- 
bacille  diphthérique  ne  sont  pas  complètement  résolues;  plusieurs  agents 
paraissent  capables  de  produire  des  voiles  membraneux;  aussi,  propose-t-on, 
quelle  que  soit  la  valeur  des  signes  cliniques,  d'avoir  recours  k  la  culture  qui 
permet  de  trancher  Ie  diagnostic  en  trente-six  heures.  Mitchell  Prudden, 
d'ailleurs,  admet  une  diphthérie  k  streptocoques.  Batchinsky  vient  de  publier 
un  travail  dans  lequel  il  signale  Tantagonisme  du  microbe  de  Klebs-Löffler  et 
de  celui  de  Térysipële.  Plus  récemment.  Klein  aurait  réussi  des  inoculations, 
surtout  chez  la  vache.  Löffler,  Roux,  ont  formule  la  prophylaxie. 

Le  streptocoque  se  rencontre  dans  un  nombre  d'infections  des  plus  variées. 
En  existe-t-il  un  ou  plusieurs?  Cette  donnée  de  Tidentité  ou  de  la  différence  de 
ces  divers  streptocoques  estsoulevée  de  temps  en  temps.  Cela  tient,  en  partie, 
k  ce  que  le  microbede  Térysipèle,  qui,  k  en  croire  Jordan,  pourrait  étre  parfois 
un  staphylocoque,  suivant  ses  états  de  virulence,  suivant  les  portes  d'entrée, 
suivant  l'état  des  organes,  engendrc,  provoque  les  affections  les  plus  dispa- 
rates  :  infection  puerpérale,  septicémie,  abces,  pleurésie,  endocardite,  ïnénin- 
gite,  péritonite,  lymphangite,  etc.  Frs^nkel  admet  Tidentité  du  streptocoque 
pyogène  et  de  celui  de  Fehleisen.  Dumas  a  observé  un  érysipèle  de  la  face 
atiribuable  k  Tinoculation  du  muco-pus  de  Tendométrite,  observation  en  faveur 
des  idees  développées  dans  la  these  de  Widal.  Leroy,  après  d'autres,  a  cherché 
k  établir  les  conditions  dans  lesquelles  le  germe  étudié  perdait  ou  retrouvait 
sa  virulence.  Paoli  lui  a  reconnu  des  propriétés  vaccinales ;  Schwimmer  est 
revenu  sur  le  r6le  curateur  de  Térythème  spécifique  en  question ;  Mouisset,  sur 
ses  complications  rénales;  Juery,  sur  ses  ulcérations  intestinales ;  Mosny,  sur 
les  broncho-pneumonies ;  Eiselsberg,  UfTelmann,  Emmerich,  Linden,  ont  re- 
trouvé  le  micro-organisme  dans  Tatmosphère. 

Le  badlle  virgule,  dit  du  cholera,  malgré  la  récente  épidémie  d'Espagne,  est, 
peur  le  moment,  un  de  ceux  dont  on  semble  le  moins  s'oocuper  dans  les  labo- 
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raioires,  sans  douie  parce  que  les  cultures  auraient  besoin  d'être  rajeunies  è 
leur  foyer  initial.  Mac  Lead  ei  Milet  ont  enirepris  des  recbercbes  qui  les  onl 
amenés  k  conclure  que  ce  bacille  est  toujours  présent  dans  rintestin  des 
cholériques ;  que  sa  culture  injectée  dans  Ie  tube  digestif  des  cobayes  amène 
la  mort  et  se  développe  abondamment  dans  ce  canal.  Lowenthal  a  pensé 
révivifier  Ie  pouvoir  toxique  par  développement  sur  gelatine;  G.  Roux,  par 
l'usage  du  touraillon.  Gamaleïa  a  repris  ses  recherches  sur  Texaltation  du  virus 
cholérique  et  sur  la  vaccination  du  cochon  d'Inde;  Z^sslein  les  a  confirmées. 
Hovarka  a  foumi  un  nouveau  moyen  de  diagnostic  entre  la  virgule  de  Koch 
et  celle  de  Finkier  et  Prior.  Berckholtz,  Kitasato,  Guyon,  ont  étudié  rinfluence 
du  dessèchement  sur  la  vie  de  eet  agent ;  Karlinski  a  déterminé  ses  conditions 
générales  de  résistance ;  Rosario,  celles  d'hérédité ;  CanalisetDi  Mattei,  Ie  róle 
de  la  putréfaction.  Gamaleïa,  PfeifTer,  ont  montré  les  ressemblances  et  les 
différences  qui  rapprochent  et  séparent  Ie  vibrion  cholérique  du  vibrion  de 
MetchnikoiT;  Hueppe  s*est  occupé  des  poisons  sécrétés  par  les  germes  dont 
nous  parlons,  il  a  entrepris  Ie  traitement  de  raffection.  Les  substances  actives 
ont  été  Tobjet  des  travaux  de  Lesage  et  Winter,  de  Gamaleïa,  etc.  Cet 
auteur  attribue  les  phénomènes  morbides  k  des  diastases ;  les  phénomènes  de 
vaccination  relèveraient  de  principes  supportant  des  températures  élevées. 

La  lumiére  n'est  pas  faite  complétement  sur  les  causes  de  la  dysenterie;  cela 
tient  sans  doute  h  la  multiplicité  des  germes  de  Tintestin.  Chantemesse  et 
Widal  ont  décrit  un  bacille  qui  serait  pathogéne.  Kartulis  soutient  de  nouveau 
rimportance  de  Tamibe  qu'il  a  signalé;  il  apporte  è  Tappui  de  son  opinion  un 
tres  grand  nombre  d*observations ;  parmi  elles,  il  en  est  qui  établissent 
la  présence  de  cc  parasite  jusque  dans  les  abces  du  foie.  Osler  a  vu  Ie  même 
organisme.  Laveran  Ta  recherche  sans  succes  dans  plusieurs  suppurations  de 
Torgane  hépatique.  Veillon,  Jayle,  dans  un  cas  analogue,  ont  rencontre  Ie 
baclerium  coli  commune, 

A  chaque  instant,  Ie  bacille  cfEberth,  ou  plutöt  ses  affinités,  ses  diverses 
propriétés,  foumissent  matière  k  un  nouveau  travail.  A.  Rodet  et  G.  Roux  ont 
tenté  d'établir  Tidentité  du  bacillus  coli  communis,  dont  nous  venons  de  parier, 
et  de  ce  bacille  d*Eberth,  dont  Ie  róle  n'est  peut-être  pas  définitivement  flxé. 
Chez  certains  typhiques,  ils  n'ont  rencontre  que  Ie  premier  microbe;  ils  ont 
publié  qu*il  était  possible,  par  des  artifices  de  culture,  de  passer  de  Tun  k 
Tautre.  C*est,  dans  Thistoire  de  la  dothiénentérie,  un  des  points  les  plus 
importants  qui  aient  été  agités  au  cours  de  ces  dernières  années.  En  effet,  ce 
bacillus  coli  communis  est  un  des  hótes  habituels  du  tube  digestif;  il  s'y  montre, 
d'après  Escherich  et  Baginsky,  dés  que  Ic  méconium  a  disparu.  Nous  porte- 
rions  donc  ce  germe  en  nous,  et,  pour  expliquer  Tapparition  de  la  maladie,  il  ne 
serait  pas  toujours  nécessaire  de  vouloir,  quand  même  et  forcément,  retrouver 
son  agent  figuré  dans  les  milieux  qui  nous  entourent.  —  Rodet,  Vincent,  ont 
utilisé  la  température  pour  isoler  sur  les  plaques  Ie  bacille  typhique ;  Kitasato 
a  vu  que  ce  bacille,  comparé  k  d'autres,  donnait  avec  Tindol  une  réaction 
négative;  Buchner  a  nié  les  prétendues  spores  qu'avait  admises  Gaffky.  Weill 
et  Roque  ont  étudié  rélimination  des  principes  toxiques  qui  sorteni  par  la 
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voie  urinaire;  Pavone  a  produit  la  dégénérescencc  graisseuse  du  foie  k  Taide 
de  substances  chimiqucs  sécrétëes  par  Ie  microbe  d'Eberth,  subslances  que 
Luff  8*est  efforcé  de  mieux  nous  faire  connalire.  Legry  a  place  dans  les 
cellules,  autant  et  plus  que  dans  Ie  tissu  conjonciif,  les  altéraiions  de  Tor- 
gane  hépatique.  Ebermaïer,  Comil  et  Péan  ont  démontré  quel  était  Ie  róle  de 
lagent  figuré  dans  Ia  production  de  certaines  affections  osseuses,  dans  celle 
des  périostites  en  particulier,  ou  de  vieilles  ostéomyélites ;  Rattone  est  revenu 
sur  les  endartérites  dues  au  germe  dont  nous  parlons.  Andrerey  a  établi  les 
paKicularitës  de  la  fièvre  typboïde  chez  les  cardiaques.  Lesage  a  signalé  une 
forme  de  myopathie  hypertrophique  secondaire;  Ross,  plusieurs  paralysies; 
Hutinel  et  Martin  de  Gimard  ont  relate  une  épidémie  d^éiythème  infectieux  au 
cours  de  la  même  maladie.  Valenti,  Frönkel,  Colzi,  ont  apporté  de  nouvelles 
pheuves  des  propriétés  pyogènes  que  peut  acquérir  Ie  bacille  d'Eberth.  Belfanti 
a  résumé  ses  diverses  localisations.  Reher,  Neuhaus,  Hildebrandt,  ont  foumi 
des  explications  prouvant  Ie  passage  k  travers  Ie  placenta.  Anderson,  Har- 
rington,  Buck,  ont  soutenu  la  possibilité  de  la  contagion  par  Ie  lait;  Richard, 
par  les  poussières  et  Tair;  d'autres,  par  les  viandes.  Olivier  a,  de  son  cóté, 
constaté  la  contamination  de  Teau.  Karlinski  a  montré  que,  dans  les  matières 
fécales,  Ie  bacille  spéciGque  était  promptement  détruit  par  des  saprophytes. 
Enfin,  Vaillard  a  prétendu  que,  chezThomme,  il  pouvait  exister  une  septicémie 
typhique  sans  lésions  intestinales.  Ajoutons  que  Gasser,  k  Taide  de  la  gélose 
fuchsinée,  s'esl  efforcé  de  différencier  Ie  germe  de  la  dothiénentérie ;  que 
Cassedebat  a  trouvé  dans  les  rivières  un  bacille  pseudo-typhique.  Koch  pré- 
lend,  k  eet  égard,  que  Ie  microbe  d'Eberth  n*a  aucune  réaction  spéciale;  il 
n'a  pas  toujours  été  décelé  par  Stagnitta  dans  les  tissus  des  individus  frappés. 
Bonardi  en  a  isolé  d'autres.  Holtz  a  poursuivi  ces  recherches.  A  Theure  présente 
une  sage  réserve  est,  en  tout  cas,  commandée.  Cependant,  Gilbert  et  Girode, 
k  la  suite  d*innoculations  sous-cutanées,  ont  vu  survenir  des  ulcérations  des 
plaques  de  Peyer,  avec  colonies  du  bacille,  avec  des  lésions  spléno-hépatiques. 
Malheureusement,  d'autres  germes  intéressent  ces  plaques  lymphoïdes. 

Depuis  longtemps  la  majorité  des  pathologistes  s'est  mise  d'accord  pour 
ranger  les  oreillona  dans  Ie  groupe  des  maladies  infectieuses.  Bordas,  allant 
au  dele  des  recherches  de  Capitan  et  Charrin,  qui  avaient  constaté  sans  con- 
clure,  a  isolé  un  bacille  qui,  d'après  lui,  serait  pathogène.  Aldman  a  observé 
des  embolies  pulmonaires  riches  en  microbes.  Ferrand  a  vu  suppurer  des 
oreillons  sous-maxillaircs ;  Gradenigo  a  publié  des  cas  d'otite  moyenne  avec  pus. 

Foa,  au  Congres  de  Berlin,  a  repris  l'histoire  du  pneumocoque,  en  insistant 
sur  les  vaccinations  et  les  produits  solubles.  Gamaleïa  soutient  que  toute 
pneumonie  franche  est  produile  par  Ie  microbe  que  Ton  s'obstine  k  appeler  Ie 
pneumocoque  de  A.  Frënkel,  sans  doute  parcc  qu'il  a  été  découvert  par  Tala- 
mon;  Weichselbaum  admet  plusieurs  germes,  en  particulier  celui  de  Fried- 
lünder;  Ferraro  a  récemment  décrit  des  hépatisations  dans  lesquelles  on  ne 
(rouvait  que  Ie  staphyhcoccus  pyogènes  albus.  Foa,  Bordoni-Ufreduzzi,  Man- 
frcdi,  ont  noté  Tassociation  au  pneumocoque  de  bacléries  mulliples  :  un  coccus 
ovalaire,  un  bacille  effilé,  la  bacterie  de  Schon,  etc;  ils  ont   vu  Ie   bacille 
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d'Eberth  causer  ëgalement  rhépaiisation.  Banti  s'esi  attaché  k  réiiologie. 
D*après  Neumann,  qui  ideniifie  Ie  pyogène  de  Passet  et  celui  de  Fr&nkel,  les 
diverses  infections  mixtes  influenceraient  Ie  type  clinique  de  la  maladie. 
Prudden  et  Northrop,  Lucatello,  <mi  incriminé  Ie  streptocoque,  cause  de  pneu- 
monie dans  la  diphthérie.  Thorton  a  retrouvé  Ie  pneumocoque  dans  les  fosses 
nasales;  Netter,  Vignal,  dans  la  salive;  UfTelmann,  dans  Tair  d*une  cave. 
Netter,  en  particulier,  a  étudié  les  variations  de  la  virulence  et  la  durëe  de  la 
contagion.  Weichselbaum,  Martinson,  Bozzolo,  Alessi,  Frftnkel,  Yanni  Gabbi, 
ont  rassemblé  les  localisations  secondaires  ou  primitives  plus  ou  moins 
rares  du  virus  :  pleurésies,  péritonites,  endocardites,  méningites,  otites,  angines, 
thromboses,  bronchites  fibrineuses,  etc.  Les  complications  ont  pu  souvent 
être  imputées  k  des  parasites  surajoutés,  comme  dans  Ie  cas  de  gangrène  du 
poumon  rapporté  par  Honorat,  mais  certains  phénomènes,  k  Fexemple  de  la 
suppuration,  peuvent  parfois  être  produits  par  Ie  pneumocoque  seul.  Loca- 
tello,  Scialla,  Trovati,  et  surtout  Rummo,  Bordoni,  ont  montré  que  Ie  sang, 
du  moins  pendant  la  crise,  avait  une  toxicité  augmentée.  Roger  et  Gaume 
ont  mis  en  ëvidence  Télimination  d'éléments  toxiques,  surtout  au  moment  de 
la  défervescence.  Serafini  a  déterminé  la  fièvre  en  injectant  des  substances 
solubles  des  cultures.  Perret,  après  Gamaleïa,  a  pu  reproduire  chez  de  grands 
animaux,  tels  que  Tène,  la  pneumonie  proprement  dite;  chez  d^autres  moins 
éievés,  la  souris,  on  ne  réalise  qu*une  septicémie.  Strackau,  Le  Marchand, 
Thorner,  Foa,  Uffreduzzi,  Lévy,  Netter,  ont  fourni  des  observations  d'hérédité 
directe  du  pneumocoque.  Rondet,  Olive,  ont  signalé  de  nouvelles  épidémies. 
Weill  a  expliquë  les  pneumonies  paradoxales  :  1°  par  la  symphise;  2"^  par 
la  congestion  périphërique ;  5<»  par  Tétat  massif  du  poumon.  Thorog  Wood, 
Bianchi,  ont  cité  des  faits  accompagnés  de  paralysie.  Gerhardt  a  tenté  une 
étude  particuliere  de  la  tumëfaction  de  la  rate,  tuméfaction  qui,  d*après  lui, 
peut  subsister  pendant  la  convalescence.  Wells,  Henry,  ont  noté  toutes  les 
variations  de  la  fièvre.  Caussade  a  décrit  la  néphrite;  Rendu,  les  angines; 
Duflocq,  Ménélrier,  les  localisations  en  dehors  des  organes  respiratoires. 
Lubarsch  aurait  rencontre  le  bacillc  de  Gaertner  dans  des  hépatisations  sep- 
tiqucs  des  nouveau-nés.  —  Ajoutonsque  Chantemesse  et  Benjamin,  que  Roger, 
ont  étudié  la  pneumonie  iles  chevaux;  en  oufre  Arloing  a  isolé,  dans  la  péri- 
pneumonie  contagieuse  du  bocuf ,  divers  micro-crganismes :  le  pneumococcus 
guttatus,  le  pneumococcus  fluoresccns,  le  pneumococcus  lichnoides,  un  pneumo^ 
bacille. 

La  gangrène  n'est  guère  une  maladie  de  viscère.  Dans  le  foie,  le  rein,  la 
rate,  le  cerveau,  on  voit  lout  au  plus  des  infarctus  avec  nécrose.  Il  semble 
que  le  plein  contact  de  Tair  soit  nécessaire.  On  connatt  les  sphacèles  de 
roreille,  de  la  vulve,  de  Tinlestin,  du  poumon.  Pour  eet  organe,  déjè  Bard 
et  Charmcil  avaient  cru  pouvoir  reproduire  des  foyers  gangréneux  par  inocu- 
lation  directe;  de  ménie,  Hensel,  Foa,  auraient  isolé  deux  bacilles  dont  Tun 
serait  capable  de  provoquer  la  morliflcalion.  En  général,  on  rencontre  des 
agents  divers,  formant  des  associalions  plus  ou  moins  complexes,  qui  de- 
viennont  actives  quand  les  voies  respiratoires  sont  délériorées,  ne  remplissent 
plus  leur  róle  deslruclqur,   suivant  les  procédés  indiqués  par  Tchistovitch. 
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Girodc  s'esi  égalemcnt  occupé  de  ces  relations   de  la  gangrène  et  de  la 
diphtérie. 

Esi-il  besoin  de  dire  que  la  tuberculose  est  devenue  plus  que  jamais  une 
question  favoriie.  Maffucci  a  étudië  les  toxines;  en  outre  il  a  inoculé  k  des 
oeufs  de  poule  Ie  bacille  de  Koch,  comme  plus  lard  des  Coccidies;  il  a  con- 
staié  les  influences  nocives  de  ces  inoculatioDS  sur  la  vie  ultérieure  de  Tem- 
biyon.  Sanchez-Toledo,  sur  soixanle-cinq  foetus  issus  de  femelles  de  cobayes 
tuberculeuses,  n'a  jamais  pu  vérifier  Ie  passage  direct;  J.  Meyer  a  visé 
contagion  et  hérédité.  Cependant,  Defoye,  Derville,  Hiller,  k  la  suite  de  Lan- 
douzy,  Martin,  Sireux,  Pemice,  auraient  mis  en  évidence  Tinfection  par  la  voie 
genitale.  Engelmann  a  signalé  la  propagation  du  mal  par  les  logements.  Cornet 
a  retrouvé  dans  Tair  Ie  bacille.  Slnspirant  des  recherches  de  Chauveau,  de 
Peuch,  de  Gerlach,  de  Gunther,  de  Arus,  de  Hirschbergcr  sur  Ie  lait,  de 
Gasperini,  sur  Ie  beurre,  etc,  Kastner  et  Steinheil  ont  inoculé  des  animaux 
avec  des  sucs  de  viande  de  sujéis  phtisiques ;  Ie  premier  a  échoué ;  Ie  second 
a  obtenu  des  résultats  positifs ;  Surmont,  de"  négatifs,  en  injectant  la  sueur. 
Schötlelius  a  réalisc  des  cultures  pures  avec  Thumus,  fait  qui  démontre 
que  Ie  sol  peut  renfermer  Tagent  spëcifique.  Marfan  a  relate  une  épidémie 
Irès  nette  de  bacillose;  Pawlowsky  a  retiré,  des  articulations,  divers  microbes, 
en  particulier  Ie  bacille  pyocyanique,  mélange  è  Tagent  de  la  tuberculose. 
Babinski  et  Charrin  avaient  déj^  indiqué  les  arthropathies,  que  la  bacterie 
du  pus  bleu  peut  déterminer.  Stern,  Hirschler,  Dor,  ont  isolé  Ie  pneumocoque 
dans  les  pneumonies  des  phtisiques;  dans  les  cavemes,  des  streptocoques, 
des  staphylocoques,  lepyogenes  de  Passet,  Ie  pyogenes  fcetidxtë^  des  bacilles, 
des  cocci  divers,  des  champignons,  des  algues  ont  été  rencontres.  La  bacil- 
lose cutanée  a  été  Tobjet  de  travaux  spéciaux  de  la  part  de  Riehl,  de  Gerber, 
de  Hanot,  de  Vemeuil,  de  Tuffier,  de  Lefèvre,  de  Vallas.  Morel-Lavallée, 
Harfan,  Hildebrand,  Klemperer,  Dubreuilh  et  Auché,  de  Deneke,  de  Peuch, 
pour  Ie  pus  de  seton,  etc,  ont  poursuivi  de  nombreuses  recherches  sur  les 
désordres  de  Testomac.  Tripicr  s*est  appesanti  sur  lendocardite.  Vierordt  s'est 
occupé  des  sércuses.  Reverdin  a  décrit  des  foyers  musculaires;  Cornet,  les 
adénites  du  chien;  Quinquaud,  les  modes  de  la  nutrition.  Des  tentatives  de 
médication  ont  été  faites  par  Arthaud  et  Raymond  è  Taide  du  tanin;  par 
F.  Berlioz,  k  Taide  du  thymol ;  par  Gossclin,  k  Taide  de  Tiodoforme.  Cavagnis 
a  inutilement  essayé  la  vaccination ;  de  Toma  a  échoué  en  voulant  combattre 
Ie  bacille  par  Ie  bacterium  termo ;  Solles  a  prétendu  enrayer  la  tuberculose  par 
Térysipèle;  Wesener,  Williams,  Filleau,  Mouton,  ont  voulu  retirer  des  avan- 
tagos  de  Temploi  de  divers  antiseptiques ;  Freudenreich  s'est  adressé  aux 
essences;  Brauetigam  et  Nowack,  au  baume  du  Pérou,  Koch,  d  sa  toxine. 
La  cantharidine  et  ses  dérivés,  Ie  serum  de  chèvre  ou  autrc,  n'ont  pasachevé 
leurs  preuves. 

Déja,  Rivolta,  Maffucci  avaient  proclamé  que  Ie  bacille  de  la  tuberculose  des 
poules  est  différent  de  celui  de  la  bacillose  de  Thomme.  Koch,  a  cel  égard, 
a  été  absolument  affirmatif  dans  son  discours  de  Berlin.  Cadiot,  Gilbert 
et  Rogcr  ont  confirmé  ce  fait.  Le  germe  du  gallinacé,  k  Tinvei-se  du  germe 
humain,  tue  beaucoup  plus  sürcmenl  et  facilement  le  lapin  que  le  cobaye; 
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il  se  cultive  avec  une  aisance  infinimeni  plus  grande  sur  la  gélose  glycérinée 
ei  sucrée.  Chose  curieuse,  chez  Ie  faisan,  il  provoque,  auteur  des  granulalions 
du  foie,  de  la  dégénérescence  amyloïde,  ei,  chez  la  poule,  une  dégénérescence 
vitro-casëeuse;  en  sorte  qu*au  poini  de  vue  histologique,  il  devieni  faux  de 
dire  que  Ie  tubercule  est  un,  au  moins  dans  ce  cas  particulier.  Ces  deux 
bacilles,  celui  de  rhomme  et  celui  des  oiseaux,  appartiennent-ils  vraiment  è 
des  espèces  difTérentes  ou  soni-ils  des  modalitës  diverses  d'une  espèce  unique? 
La  quesiion  n*est  pas  absolument  tranchée.  En  tout  cas,  Despeignes  a  vu  sur 
la  grenouille  ei  Ie  triton  une  bacterie  identique  k  celle  qui  nous  attaque. 

Bollinger,  s*inspirant  des  données  formulées  par  Chauveau,  Watson-Cheyne, 
Bouchard,  a  dilué  la  matiëre  tuberculeuse  pour  atténuer  sa  virulence.  Bamsky 
a  culiivé  Ie  bacille  sur  la  pomme  de  terre ;  Gueit  a  publié  une  nouvelle  étude 
sur  Texamen  des  crachats.  Baumgarten,  partisan  des  cellules  fixes  et  de  la 
kariokynëse,  Yersin,  Metchnikoff,  partisans  des  cellules  mobiles,  ont  décrit  les 
processus  intimes  des  formations  granuleuses.  Sischastny  a  soutenu  que, 
chez  les  réfractaires,  les  cellules  gëantes  étaient  des  organes  de  défense. 
Koch  pense  que  les  leucocytes,  en  englobani  les  bacilles,  servent  k  généra- 
liser  Ie  virus.  Que  d*auteurs,  par  pli  cachetë,  ou  dans  diverses  publicaiions, 
se  sont  elTorcës,  k  la  suite  de  Koch,  de  dëcouvrir  les  uns  Ie  vaccin,  les  autres 
Ie  remede  du  mal.  Après  touies  ces  tentatives,  la  parole  reste  encore  k  Tavenir. 

On  continue  k  dëcrire  chez  les  animaux  de  nouvelles  infeciions  que  Ton 
range  dans  la  categorie  plus  ou  moins  bien  nommée  des  pseudo-tuberculoses. 
Après  les  pseudo-tuberculoses  de  Malassez  et  Vignal,  d*Eberth,  de  Charrin  et 
Roger,  etc,  sont  venues  celles  de  PfeilTer,  de  Zagari,  de  Courmont;  la  der- 
niëre  ëvolue  tres  différemment,  suivani  Ie  terrain  que  Ton  inocule ;  son  dëve- 
loppement  est  favorisé  par  les  produits  solubles  du  bacille  qui  provoque  cette 
maladie.  Grancher  et  Ledoux-Lebard,  puis  Nocard,  ont  voulu  faire,  de  ces 
diverses  infeciions,  une  seule  et  unique  entiië.  Les  raisons  qu*ils  ont  don- 
nées ne  sont  pas  suffisantes.  En  particulier,  les  nodules  de  la  tuberculose  zoo- 
gléique  sont  dégénérés  au  centre ;  Tinverse  a  lieu  pour  les  granulations  de 
rafféction  décrite  par  Roger  et  nous.  11  convient  de  ne  pas  trop  diviser;  il  con- 
vient  aussi  de  ne  pas  trop  vouloir  simplifier  quand  méme  :  <  La  vérité,  a  dit 
Bdcon,  natt  plutöt  de  la  confusion  que  de  la  division.  »  Chez  Thommc,  Ie 
bacille  de  Koch  semble  avoir  réalisé  pour  toujours  Tuniié,  si  bien  que  lorsqu'on 
ne  parvient  pas  k  Ie  dëceler,  comme  dans  cerlaincs  granulies,  ainsi  que 
Taiteste  Tobservaiion  de  Kouskow,  on  admet  a  priori  qu'il  existait.  Souhaitons 
que  cette  quiëiude  de  Tesprit  ne  soit  pas  troublée,  en  dëpit  des  enseignemcnls 
de  la  pathologie  comparée,  en  dëpil  des  conslalalions  de  Castro-Soffia,  de 
Babès,  etc.  Quoiqu*il  en  soit,  tenons  pour  dit  qu'en  raison  des  pseudo- 
tuberculoses,  rinoculation  en  série  ne  prouve  qu'une  chose,  c'est  que  la 
maladie  est  transmissibic ;  ellc  n'indiquo  en  rien  la  nature  de  Tagent  pathogène. 
Il  est  au  moins  tres  singulier  de  voir,  aujourd'hui  encore,  des  auteurs  se 
conienter  de  cc  genre  de  démonstration,  pour  conclure  h  la  bacillose  vraie. 

Les  fausses  p/itisies,  los  plitisies  vcnnineuscfi,  les  plitisic^  a  nêjyiatodes,  les 
phtisies  ei  champignons  rclalivcnicnt  élevés,  cii^pergilhts,  cladothrixj  etc,  se 
sont  enrichis  de  documcnts  nouveaux  dus  k  PfeilTer,  Wheaton,  Chantemesse, 
Widal,  Eppinger,  etc 
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Chaque  jour  voit  s'accroltre  Ie  nombre  des  pleurésies  infectieuses.  Nous 
remarquerons  pourlant  que,  Ie  plus  souvent,  on  se  contente  de  reconnattre  Ia 
présence  des  éléments  figurés ;  on  oublie  que,  pour  conclure,  il  faut  les  cul- 
liver,  les  inoculer  avee  succes.  Les  travaux  de  Frünkel,  Bouchard,  Laus- 
sedai,  Goumy,  Mazotti,  Penzoldt,  Courtois-Suffit,  Gerhardt,  Levy,  Guillon, 
Finkelstein,  Chesseret,  Sevestre,  Gombault,  ChaufTard,  Talamon,  Marchadier, 
Sée,  Bouveret,  etc.,  ont  établi  la  grande  fréquence  de  cette  nature  infectieuse 
des  épanchements  pleuraux,  en  particulier  des  purulents.  Les  agents  que  Ton 
rencontre,  habituellement ,  sont  des  streptocoques,  des  pneumocoques,  Ie 
bacille  de  Ia  tuberculose,  Ie  coli  communis,  Ie  bacille  typhique,  noté  par 
Loriga,  Pinsenti,  Gilbert,  Girode,  Charrin,  Hoger,  Fernet;  des  staphyloco- 
ques,  Ie  bacille  de  Friedlander,  d*après  Letulle,  Ie  bacille  pseudo-typhique,  Ie 
tétragène,  des  spirilles,  des  bactéries  saprogènes,  etc.  Ces  constatations  appar- 
tiennent  k  Rosenbach,  Weichselbaum,  Frankel,  Renvers,  Netter,  etc.  Peut-être 
a-t-on  exagéré  Ia  fréquence  de  la  tuberculose;  Ehrlich  et  Frantzel  ont  plus 
rarement  rencontre  Ie  bacille  de  Koch  que  ne  Tont  prétendu  Landouzy,  Kelsch 
et  Yaillard,  Netter;  toutefois,  pour  que  ces  recherches  aient  une  valeur  bien 
précise,  il  conviendrait  de  tenir  compte  du  pouvoir  microbicide  de  certaines 
humeurs ;  il  conviendrait,  s'il  était  possible,  d*explorer  les  fausses  membranes, 
les  exsudats  solides,  plus  encore  que  Ie  liquide  lui-méme.  On  a  basé,  sur  la 
présence  de  tel  ou  tel  microbe,  Ie  pronostic  de  raffection  pleurale.  Assurément, 
il  faut  juger  en  se  basant  sur  la  bacterie  pathogène;  cependant,  les  streptoco- 
ques, les  pneumocoques  sont  nos  hótes  habituels,  ils  valent  par  les  variations 
de  leur  virulence,  mais  ils  valent  surtout  par  Tétat  du  terrain,  ils  ne  devien- 
nent  puissants  que  si  les  conditions  chimiques  sont  modifiées,  si  nos  cellules 
protectrices  sont  affaiblies,  détériorées  par  Ie  froid,  par  la  chaleur,  par  Ie 
traumatisme,  par  une  intoxication  venue  du  dedans  ou  du  dehors,  par  une 
réaction  nerveuse,  par  Tinanition,  par  une  perturbation  nutrilive  d*ordre  patho- 
logique,  par  Tempêchement  de  la  diapédëse,  etc.  Ajoutons  que  Vignalou  a 
mesure  la  toxicité  des  divers  épanchements. 

Le  plus  souvent,  quand  les  voies  respiratoires  sont  en  bon  état,  nombro  de 
gennes  apportés  par  Fair  y  sont  détruits.  La  plupart  des  microbes  qui  causent 
les  broncho-pneumonies,  les  bronchites,  les  laryngites  infeclieicses,  etc,  sont 
ordinairement,  en  dehors  des  agents  de  la  syphilis,  de  la  tuberculose,  de  la 
morve,  de  la  diphthérie,  ceux  que  Ton  rencontre  dans  les  pleurésies ;  ce  sont 
des  proteus,  des  saprogènes,  c*est-è-dire  des  parasites  peu  spécifiqucs,  habi- 
tani  normalement  nos  cavités  en  communication  avec  Tair  extérieur;  ce  sont 
aussi  les  streptocoques,  les  staphylocoques,  le  pneumocoque,  qui  est  généra- 
teur  d'exsudats  fibrineux,  etc.  Méme  quand  il  s'agit  d'inflammations  survenant 
au  cours  d'une  pyrexie  bien  déterminée.  Ia  dothiénentérie  par  exemple,  il 
est  exceptionnel  qu*il  ne  soit  pas  question  d*unc  infection  mixte  ou  surajoutée. 
—  On  a  prétendu  qu'il  y  avait  des  broncho-pneumonies  contagieuses,  voire 
des  morbilleuses,  sans  autre  signe  de  rougeole. 

Sauf  une  ou  deux  dissidences,  ce  sont  encore  ces  mémes  microbes  médio- 
crement  spécifiques  que  Ton  a  constatés  au  cours  des  innombrables  recherches 
qui  ont  eu  lieu  è  propos  de  Ia  demière  ('•pidémie  de  grippe;  telle  est  Ia  tendance 
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des  iravaux  de  Gruber,  de  Babès,  Fiessinger,  Bouehard,  Mosny,  Leyden, 
Fischel,  Chaplin,  West,  etc. ;  l'hématozoaire  de  Klebs  ne  paratt  pas  résister  k'j 
la  critique.  Babès  a  bien  reconim  Texistence  de  bacilles  jusque-lè  non  décrits/ 
mais  il  n'a  pas  déterminé  leur  róle.  En  somme,  dans  Tinfluenza,  divers  micro- 
organismes  paraissent  entrer  en  jeu,  occasionnant  des  accidents  respiratoires, 
nerveux,  digestifs,  une  tuméfaction  des  parotides,  de  Toedème  du  larynx,  des 
hémoptysics,  des  névrites,  des  lésions  auriculaires,  des  éruptions  cutanées,  des 
manifestations  rénales,  des  altérations  des  organes  génitaux,  des  modificaiions 
de  Turine,  de  la  tempërature,  de  la  contagiosité,  etc.  Le  pneumocoque,  les 
staphylocoques  et  surtout  le  streptocoque,  qui  vont  jusqu*èi  causer  des  pneu- 
monies,  sont  les  agents  le  plus  fréquemment  observés.  Teissier  aurait  vu  un 
parasite  spécial. 

La  pathologie  de  Vappareil  circulatoire  a  fait  de  nombreuses  acquisitions. 
Vitei  et  principalemenl  Lion  ont  résumé  nos  connaissances  relatives  aux 
endocardites.  Lè,  comme  dans  les  pleurésies,  comme  dans  les  broncho-pneu- 
monies,  comme  dans  les  angines  et  beaucoup  d'autres  lésions,  se  Irouvent 
de  préférence  les  pyogènes,  les  pneumocoques,  plus  rarement  le  bacille  de  la 
tuberculose,  le  micrococcus  endocardüis,  le  bacille  typhique  (Girode),  el  lout 
\\n  groupe  de  bactéries  mal  définies,  signalées  par  Weichselbaum.  —  Racci, 
Banti,  Rosenbach,  Wilson  ont  rencontre  les  ferments  des  suppurations  dans 
des  péricardiles;  d'aulrcs  y  ont  constaté  la  présence  de  Tagent  de  la  phthisie; 
des  observations  analogues  ont  été  faites  pour  quelques  lésions  du  muscle 
du  coeur.  Rattone  a  vu  dans  Tendothélium  vasculaire  le  bacille  d'Eberth; 
Gilbert  et  Lion  ont  reproduit  les  artériies  k  Taide  de  leur  microbe  endocar- 
dique.  Les  emboHes  sont  fréquemment  parasitaires ;  Widal,  Vaquez,  ont  étudié 
le  róle  des  bactéries  dans  la  production  des  thromhoses,  Charrin  a  montré 
expérimentalement  que  les  myocardites  pouvaient  étrc  des  conséqucnces  tar- 
dives  de  Tinfection.  Landouzy  et  Siredey  ont  reconnu  le  fait  chez  Thomme. 

Nous  devons  signaler,  sans  y  insister,  les  microbes  encore  indéterminés 
que  Ton  a  indiqués  dans  Yanémie  pemicieuse,  dans  le  scorbut,  dans  le  pur- 
pura, dans  la  leucocythémie ;  Henrot,  Planchard,  Guameri,  Vassale,  Petrone, 
Murri,  Martin  de  Gimard,  Bard,  Quilleraut,  Mosier,  Westphal,  Kelsch,  Vail- 
lard,  Tizzoni,  Giovannini,  Letzerich,  Roux  et  Lannois  {adénie  accompagnée 
d'aureus),  Hanot  et  Luzet  (purpura  a  streptocoques),  Claisse  (purpura  h 
pneumocoques),  ont  décrit  des  organismes,  dont  le  róle  resle  è  préciser. 
Ajoutons  que,  depuis  longtemps,  on  connalt  des  parasites  du  sang  appartenant 
aux  sporozoaires. 

Parmi  nos  cavités  en  communication  avec  Tair  extérieur,  la  cavité  digestive 
est  assurément  une  des  plus  peuplées.  Dans  ce  tube,  les  ferments  figurés  sont, 
ainsi  qu'on  le  sait,  exlr^mement  nombreux  ;  chaque  jour,  on  y  découvre 
des  espèces  nouvelles. 

Miller,  Galippc,  ont  rapporté  <^  rinfeclion  cerlaines  caries  denlaires,  les 
périostites  alvéolaires.  Frennert  a  cultivé  un  bacille  de  la  parotidile;  Frunh- 
wald,  un  agent  de  la  stomatüe  ukéreuse  que  l'on  avait  d^abord  rapporté  k  des 
spirilles;  Schimmolbusch,  une  bacterie  du  noma;  David  a  étudié  les  aphles  el 
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leur  transmission.  Dans  riiiuneusc  majoriié  des  a(Teciions  du  phmynx,  on 
se  trouve  en  présence  des  microbes  ordinaires  de  la  suppuration  donl,  dëjè, 
il  a  été  question  plusieurs  fois,  microbes  qui  agissent  k  Tétat  isolé  ou  è  Téiat 
d  association,  parfois  contagieuse  (Gooch).  Les  recherches  de  RulTer  nous  font 
considérer  Vamygdale  comme  un  lieu  de  destruclion  des  germes,  mais  cc 
róle  parfois  faiblit;  Tamygdale  peut  devenir  Ie  siège  d'une  inflammalion 
locale  OU  même  servir  de  porte  d'entrée  k  une  infection  générale ;  les  para- 
sites, d'après  Zauial,  Netter,  Loewenberg,  gagnent  facilement  Toreille  en 
cheminant  par  la  trompe  d'Eustache.  Linossier,  Roux,  ont  fait  du  muguet  une 
étude  approfondie.  Klemperer,  Zenker,  Schmorl  ont  observé  des  généralisa- 
lions  de  ce  champignon. 

Les  entérites  aiguè's  sont  souvent  infectieuses ;  Ie  bacterium  lactis  asrogenes, 
Ie  bacterium  aceti,  Ie  bacterium  coli  commune^  Ie  bacille  de  Lesage,  sont  les 
parasites  que  Ton  doit  Ie  plus  souvent  incriminer  (Escherich,  Baginsky),  sur- 
tout  dans  les  maladies  de  Tenfance.  Gartner  a  décrit  un  microbe  spécial  fac- 
teur du  botulisme ;  Weill  et  Roux,  Ie  bacillus  coli  communis.  —  Il  faut  savoir, 
en  efTet,  que,  si  l'on  introduit  des  substances  putrides  dans  un  milieu  oü  vivenl 
des  agents  figurés,  la  virulence  de  ces  agents,  parfois,  s'exalte,  en  Tabscncc 
de  germes  nouveaux.  Les  viandes  gdlées,  en  penetrant  dans  Tintestin,  peuvent 
favoriser  Ie  développement  des  parasites  qui  s  y  trouvent.  Dobroklonski  a 
montré  que  Ie  bacille  tuberculeux  franchit  les  parois  intestinales,  lors  méme 
que  Tépithélium  est  intact ;  Babès  a  vu  Ie  bacille  morveux  pénétrer  au  travers 
des  téguments.  Le  tissu  hépatique  conti  ent  quelquefois  des  microbes  venus 
de  rintestin,  soit  par  les  vaisseaux,  soit  par  les  voies  biliaires. 

Les  angiocholites  bacillaires  sont  k  Tordre  du  jour.  Les  recherches  de  Gil- 
bert  et  Girode,  de  M.  Bouchard,  de  Naunyn,  de  Charrin  et  Roger,  de  Hennig. 
de  Mazzotti,  de  Dupré,  ont  amorcé  la  question.  —  En  dehors  des  abces, 
Bridgidi  a  insisté  sur  la  nature  infectieuse  de  quelques  cirrhoses,  méme  lors- 
qu'il  ne  s'agit  pas  des  scléroses  graisscuses.  Zwadermakcr  a  vu  des  inflam- 
mations  fibreuses  du  chien  attribuables  au  distome  campanulatum.  Podwys- 
sodzki  a  montré  que  le  foie  de  l'homme  pouvait  contenir  des  coccidies,  sans 
qu'il  soit  possible  de  reconnaltre  k  ces  coccidies  une  propriété  spécifique,  en 
dehors  peut  être  de  quelques  formations  pigmentaires ;  on  sait  cependant  que, 
sur  le  lapin,  elles  provoquent  Tapparilion  du  tissu  fibreux;  toutefois,  ces 
parasites  agissent  avant  tout  localemeul.  Pour  l'espèce  hum<'\ine,  on  en  Irouve 
non-seulement  dans  Torgane  biliaire,  mais  aussi  dans  l'intestin,  d*aprés  Mass- 
jutin,  Raillel,  Lucet,  et  dans  d'autres  organes. 
5  Nous  nc  pouvons  que  rappeler  les  noms  de  Cornil,  Yersin,  Toupet,  Brissaud, 
Lauth,  Hanot,  Gilberl,  etc,  qui  se  sont  occupés  de  la  tuhcrculuse  du  foie. 
Karlinski,  Eppinger,  Balzer,  Boinet  et  Boy-Teissier,  etc,  auraient  vu  des 
microbes  dans  Tictère  grave;  des  épidémies  d'iclère  catarrhal  sont  k  chaque 
instant  relatées,  sans  qu'on  ait  encore  réussi  c^  en  déceler  le  germe.  Kelsch, 
Chauffard  ont  formule  des  patliogénies,  d'ordres  tellurique,  infeclieux,  toxique. 
Bumm,  Pavlowsky,  Lamelle,  Courtois,  Boulay,  etc,  ont  entrepris  une 
série  de  recherches  sur  la  genese  des  péritonites  infectieuses  par  les  pyogènes, 
le  pneumocoque,  le  bacille  d*Eberth.  Cornil  a  décrit  comment  un  germe 
passait  de  la   muqueuse  intestinale  k  la  couche  sous-péritonéale.   Grawitz  a 
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mis  en  évidence  ce  fait  curieux,  c'est  que  des  staphylocoques,  privés  d*action 
sur  la  séreuse  abdoininale  saine,  renflammaient  si,  au  préalable,  on  Tavait 
irriiée.  Nous  devons  égalemeni  indiquer  les  données  foumies  par  Waierhouse 
et  Bonecker,  Orth,  Predohl,  Frftnkel,  B.  Meyer  sur  les  agents  qui  attaquent 
cette  séreuse. 

La  plupart  des  néphrites  infectieuses  ont  été  reconnues  comme  appartenant 
k  des  affections  secondaires.  Quelques-unes,  d*après  Letzerich,  Mircoli,  Engel, 
Mannaberg,  etc.,  constitueraient  de  véritables  entités  morbides  primitives. 
Les  recherches  de  Clado,  de  Hallé,  d'Albarran,  ont  mis  en  lumière  Ie  róle 
d*un  bacille  spécial  déjèi  indiqué  par  M.  Bouchard,  bacille  pouvant  causer 
non  seulement  la  fièvre  urineuse,  mais  encore,  Ia  gangrène,  des  lésions  rénales 
OU  périrénales.  De  Tétat  aseptique  de  Furine,  vecteur  du  contagium,  dépen- 
den t  et  la  marche  et  la  gravité  des  altérations.  La  plupart  des  microbes  arri- 
vent  au  rein  transportés  par  Ie  sang,  ainsi  Tont  établi  les  recherches  de 
Benda,  Durand-Fardel,  etc. ;  quelques-uns  montent  de  la  vessie  grAce  au  méca- 
nisme  étudié  par  ZemblinofT,  Tascension  étant  d'ailleurs  d*autant  plus  facile, 
que  Turine  coule  moins  abondamment.  Blaud,  Sutton  ont  signalé  des 
psorospermies  dans  Ie  bassinet  et  Turetère ;  Raillet,  Lucet  en  ont  vu  dans  Ie 
rein  sur  Toie  domestique.  La  liste  des  ferments  de  Turine  se  complete.  Krogius 
vient  d*isoler  un  nouveau  germe.  Babès  a  montré  la  nature  parasitaire  de 
rhémoglobinurie  du  boeuf. 

En  dehors  des  affections  des  enveloppes,  les  pyrexies  ont  rarement  pour 
rflège  Ie  système  nerveux.  La  microbiologie  s'est  annexé  la  plus  grande  partie 
des  méningites,  au  moins  les  fébriles,  les  aiguës.  Au  cours  de  la  méningite 
cérébrospinale  observée  dans  ces  demiers  temps  par  Ménin,  Monti,  Frankel, 
Reuvers,  Bordoni,  Weichselbaum,  Adenot,  Holt,  van  Giesen,  Burch,  on  a 
trouvé  de  nombreux  micro-organismes  :  Ie  pneumocoque,  Ie  streptocoque,  Ie 
diplococcus  intracellularis  meningitis ;  Ie  bacille  mobile,  semblable  au  bacille 
typhique;  Ie  pneumo-bacille  de  Friedtónder;  Gilbert  et  Lion,  avec  leur  germe 
endocardique,  ont  produit  ces  lésions.  —  Beaucoup  d'hypothèses  ont  été 
faites  è  Tendroit  de  diverses  maladies  de  Taxe  cérébro-spinal.  On  a  dit  que  la 
paralysie  agitante,  que  la  sclerose  en  plaques^  d'après  Marie,  que  méme  Yépi- 
lepsie,  suivant  Lemoine,  etc,  étaient  des  conséquences  tardives  de  Tin- 
fection. 

Pierret  et  Cordier  ont  rapporté  Thistoire  d'une  épidémie  de  paralysie  infan- 
tile,  de  méme,  Möbius.  —  Pour  Ic  tétanos,  les  résultats  sont  maintenant  assez 
précis ;  Kitasato  a  cultivé  h  l'état  de  pureté  Ie  bacille  de  Nicolaïer;  les  cultures 
pures  ont  donné  naissance  aux  spasmes.  Brieger,  et  surtoutWeyl,  Knud  Faber, 
Tizzoni  et  Cattani,  Vaillard  et  Vincent,  se  sont  occupés  de  la  substance  toxique; 
Bombicci,  de  la  résistance  h  la  putréfaction;  Behring  et  Kitasato,  de  Tinno- 
cuité;  Ie  serum  des  animaux  vaccines  détruirait  les  loxiques.  Parietti,  Sor- 
mani  ont  chcrché  h  atlénuer  Ie  virus  actif ;  Dor  a  décelé  Tagcnt  dans  Ie  liquide 
céphalo-rachidien ;  Verhoogcn ,  Baert,  dans  Ie  sol,  Ie  foin,  les  poussières; 
Sanchez-Toledo,  Veillon,  dans  Tintestin  du  cheval.  —  Cantani  a  retrouvé  des 
cocci  dans  la  paralysie  ascendanle  aigtd*.  D'Abundo  a  rapporlé  dos  cxemples 
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de  tiévrite  nUcrobienne.  Charrin  a  mis  hors  de  doute  Ie  mécanisme  ioxique 
de  cerlaines  paralysies  infeciieuses. 

Pour  Ia  clavelée^  Ia  variole,  la  vaccine,  cela  malgré  les  intéressantes,  les 
récentes  recherches  de  Straus,  Saint- Yves  Ménard  et  Chambon,  de  Carsien, 
Lipski,  Morel,  de  Bard  et  Leclerc  sur  Ic  lapin,  la  science  n*est  guère  plus 
avancée  qu'en  1867,  époque  è  laquelle  Chauveau  séparait,  dans  ces  virus,  les 
'corps  corpusculaires  des  parties  non  figurées.  Il  est  è  croire  que  les  para- 
site qui  causent  les  fièvres  éruptives  appartiennent  k  un  groupe  d*agents 
pathogènes  auxquels  ne  s'appliquent  pas  nos  moyens  d'investigation.  Les 
recherches  de  Smith,  de  Jamieson,  de  Pichney,  d'Edington,  de  Klein,  pour  la 
scarlcUine;  les  expériences  de  Voigt,  de  Quist,  de  Guttmann,  de  Hlava,  de 
Garré,  etc,  pour  la  variole,  n*ont  abouti  è  aucun  résultat  définitif ;  de  méme, 
pour  la  roiigeole,  dont  Gaucher,  Mariage  ont  étudié  les  myosites,  Méry, 
Boulloche,  la  salive;  de  méme,  pour  les  autres  fièvres  éruptives:  varicelle, 
rubéole,  suette,  etc.  Les  bactéries  que  Ton  rencontre  sont,  Ie  plus  souvent,  des 
agents  de  Ia  suppuration  ou  des  microbes  vulgaires  qui,  vraisemblablement, 
n'ont  rien  è  voir  avec  Ie  principe  de  la  maladie ;  ils  sont  lèi  k  titre  d*infections 
surajoutées.  Ces  infections  secondaires  sont  en  efTet  extrêmement  fréquentes 
au  cours  de  ces  fièvres  éruptives ;  elles  ont  été  plus  particulièrement  étudiées 
dans  la  scarlatine  par  Heubner,  Barbdt,  Bourges,  Crookshank,  Maria  Raskin, 
Louis  Guinon.  Babès  a  insisté  sur  un  streptocoque,  noté  également  dans  la 
rougeole  par  Lubarsch;  Martin,  toutefois,  aurait  isolé  Ie  virus  vaccin.  On  sait 
aussi  combien  sont  fréquentes  et  les  associations  des  fièvres  éruptives  entre 
elles  et  les  causes  de  transmission.  Macdonald  a  prétendu  avoir  observé  la 
contagion  de  la  scarlatine  de  la  vache  k  Tenfant.  Higston  Fox  a  soutenu  que 
cette  méme  scarlatine  avait  pour  porte  d'entrée  Tamygdale.  De  nouvelles 
recherches  ont  été  faites  par  WolfT,  MargouliefF,  Laurens,  sur  Thérédité  de 
la  variole* 

Le  bacille  de  Lustgarten  n'a  pas  fait  ses  preuves  définitives.  L*infection 
secondaire  surajoutée  envahit  également  le  domaine  de  la  syphilis,  D'après 
Jullien,  il  conviendrait  de  lui  rattacher  le  phagédénisme.  Chantemesse,  Nikou- 
line,  croient  aux  déterminations  pleurales  spécifiques.  —  La  blennorrhagie 
etend  aussi  son  territoire  ^^üdocardites,  myélites,  phlébites,  etc),  souvent  k 
Faide  d'associations  microbiennes  (Legrain).  Le  gonococcus  de  Neisser,  k  en 
croire  Éraud,  pourrait  vivre  en  saprophyte  dans  le  canal ;  sa  virulence  augmen- 
terait  sous  Tinfluence  de  causes  diverses.  Cette  donnée,  reconnue  exacte,  per- 
mettrait  de  comprendre  ces  blennorrhagies  sans  coït  suspect,  elle  commande- 
rait  lajréserve,  que  réclament  les  constatations  de  Vibert  et  Bordas.  Il  existerait 
méme  plusieurs  agents,  causes  d'uréthrites  spécifiques;  Steinschneider  a 
insisté  sur  ce  point.  On  a  observé,  qk  et  lè,  les  effets  du  virus ;  Koplik,  Deutsch- 
mann,  Raymond,  dans  les  articulations ;  Rosinski,  dans  la  cavité  buccale; 
Panas,  dans  le  nerf  optique ;  Ozenne,  sur  le  périoste ;  Balzer,  Soupiet,  dans 
rorine  albumineuse,  etc.  —  Berdat  et  Bataille  ont  décrit  une  balanoposthite 
microbienne.  Depuis  longtemps,  Alvarez  et  Tavel  ont  rencontre  dans  le  segma 
prépuiial  un  microbe  k  réactions  spéciales.  —  Les  agents  des  cystites,  métrüeSj 
vaginUeSf  vulvüeSi  sont  chaquc  jour  plus  nombreux. 
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Dans  les  épanchements  du  rhumatisme  chronique,  MM.  Bouchard  et  Char- 
rin  ont  surtout  rencontre  Talbus,  sans  que  ces  auteurs  se  soient  en  quoi  que 
cc  soit  prononcés  sur  la  part  qui  revient  a  ce  micro-organisme  banal.  —  Lc 
rhinnatisme  aigii^  jadis  trouble  de  nutrition,  semble  passer  décidément  dans 
lc  cadre  des  maladies  microbiennes.  Aux  recherches  de  Wilson  sont  venus 
se  joindre  les  cas  d'hérédité  directe  de  Pollack  et  Schaffer;  puis,  récemment, 
les  constatations  de  Bordas  qui,  toutefois,  ne  se  permet  pas,  avec  raison 
suivant  nous,  de  dirc  que  son  bacille  est  Ie  seul,  Ie  véritable  agent  du  rhuma- 
tisme.  —  Pour  Ie  diabete,  on  en  est  è  s'elTorcer  d*établir  la  contagion.  Schmitz 
en  a  cité  26  observations  sur  2320. 

On  n'admet  plus  guère  les  idees  de  Crudeli,  de  Klebs,  touchant  la  malana; 
la  nature  du  parasite  aujourd'hui  reconnu  nous  oblige  k  Ie  placer  un  peu  hors 
cadre.  Cela  lient  a  ce  que  ce  parasite,  élevé  dans  Téchelle  relativement  aux 
microbes,  se  rattache  k  certains  autres  dont  il  nous  reste  k  parier.  Malgré 
quelques  réclamations,  dues  surtout  k  des  apparences  globulaires,  la  décou- 
verte  de  Laveran  a  été  vérifiée  de  divers  cótés,  en  Italië,  en  Amérique,  et 
töut  demièrement,  en  Allemagne,  par  Plehn.  La  question  qui  se  debat  actuelle- 
ment  est  de  savoir  si  les  figures  de  Thématozoaire  correspondent  k  des  phases 
divcrses  d'un  même  organisme  ou  k  des  organismes  difTérents.  En  outre, 
on  se  demande  avec  Osler,  Pietro  Canalis,  si  k  chaque  type  de  fièvre  n'appar- 
tient  pas  une  forme  spéciale  du  parasite,  ou  bien  si  c'est  Ie  terrain  qui  imprime 
les  variétés.  Ajoutons  que  Marietti,  Ciarocchi,  Celli,  Marchiafava,  Angelini, 
Gualdi,  Antolisei  ont  pratiqué,  sur  l'homme,  des  inoculations.  —  Rauzier  a 
dccril  des  endocardites ;  les  localisations  viscérales  sont  d'ailleurs  nombreuses. 

—  Ramanowski  s'est  occupé  de  la  structure  de  Tagent  figuré. 

Le  chapitre  premier  nous  a  foumi  quelques  notions  relatives  k  la  pathologie 
végétale.  Lè,les  choses  se  passent,  dans  ces  étres  plus  simples,  avec  moins  de 
complexité  que  chez  les  animaux ;  il  ne  serait  pas  inutile,  pour  arriver  k  dé- 
m^Ier  bien  des  faits  obscurs,  de  commencerpar  ces  maladies  des  végétaux(*). 

—  La  pathologie  comparée  animale  nou»  offre,  d'autre  part,  d'inépuisables 
sujcts  :  le  charbon  symptomatique^  la  mammüe  contagieuse,  le  rouget  du  porCy 
ie  cholera  des  poules,  la  pneumo^nténte  contagieuse,  Yhémoglobinurie  dti  bomf, 
la  douritie,  la  pèvix  tyvhoïde  du  cheval,  la  clavelée,  la  pommelière,  les  phtisies 
vennineuses,  raffection  produite  par  le  vibnon  de  Metchnikoff,  la  peste  bovine, 
un  nombre  tou  jours  croissant  de  saprémxvs,  de  pyémies,  de  seplicémies,  de 
septicopyémies,  les  histo-sepsies,  les  hemo^sepsies,  etc. 

Mémc  chez  Thomme,  une  foule  d'infeclions  sont  trop  rares,  trop  peu  consi- 
dérables,  ou  encore  trop  peu  connues  pour  que  nous  insistions  :  tels  sont  le 
typhus  vrai,  le  typhus  d  rechute,  inoculé  au  singe  par  Carter  et  causé  par  les 
spirilles  d'Obermeyer;  tels  sont  le  bmnberi,  quelques  mycoses  inteslinales, 
quelques  maladies  cutanées  ou  muqueuses  :  fièvre  aphtheuse,  herpes,  zona,  gan- 
gi'ènes,  suppurations  de  toui  ordre,  vcrnies,  rhinosclérome,  pemphigiis,  follicu- 
Ules,  bouion  du  NU  ou  de  Gaf>ia,  lèpre,  lupus  (Leloir),  psoriasis,  scorbut,  la 
maladie  pyocyanique,  dont  Ehlers,  Ncumann,  CKttinger  viennent  de  publier 
des  observations  chez  Ihomme,  etc,  elc.  On  reste  frappe  de  la  ressemblance 

(*)  L'ej?|)ace  nous  iiianquc  puur  róaliM>r  fo  but. 
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qui  exisle  entre  ces  relations  de  Neumann,  de  Ehlers,  et  répidéinie  rapportce 
par  S.  Chairin,  en  1875,  sous  Ie  nom  de  «  maladie  hématique  des  nouveau-nés  ». 

Parmi  les  parasites  supérieurs  aux  microbes,  Vactinomycose  prend  chaque 
jour  une  place  de  plus  en  plus  importante.  On  Ta  renconlrée  non  seulement 
dans  Ie  tube  digestif,  dans  les  poumons,  dans  les  diverses  couches  de  la  peau, 
mais  aussi  dans  Ie  foie,  dans  les  reins,  dans  Ie  cervcau,  dans  la  moclle 
des  os,  etc,  Hasse  et  Welcker,  Kuchenmeister,  Wolf,  IsracU,  Crookshank, 
Bujwid,  Nocard,  ontobtenu  des  cultures  pures  de  ce  champignon.  Hochenegg, 
Mac  Faydan,  Tilanus,  Eve,  Ponfick,  Afanassief,  Boströem,  Munsh,  Ham- 
burger, Lindt,  Laker,  Northrup,  Orlow,  Ullmann,  Lincaro,  Lüwig  et  Hanau, 
Fessier,  Kischensky,  Lührs,  Keiler,  Haussmann,  Baracz,  Bartli,  Lucct,  Mos- 
selman, Liénaux,  de  Fischer,  etc,  ont  rapporté  des  observations  indéniables. 
Cette  affection,  qui  sévit  assurément  plutót  chez  les  animaux,  intéresse  néan- 
moins  la  pathologie  humaine.  Sur  les  Solipèdes,  en  particulier,  se  voient,  du 
reste,  d'autres  mycoses  contagieuses. 

Les  résultats  obtenus  par  les  études  de  Vactinomycès  ont  ravivé,  en  quelquc 
sorte,  la  theorie  parasitaire  des  tumeurs.  Il  convient  cependant  d'avouer 
que,  jusqu'è  présent,  aucun  résultat  précis  n'a  été  obtenu ;  Ie  bacillc  de 
Scheurlen  a  été  reconnu,  bien  vite,  microbe  vulgaire;  celui  de  Kubassof  a  ses 
preuves  k  faire.  D'ailleurs,  en  pareille  matic'^re,  il  est  bon  d'établir  des  distinc- 
tions.  Il  est  vraisemblable  que  les  produits  mélaniques,  par  exemple,  k  géné- 
ralisation  rapide,  multiple,  ainsi  que  cela  se  voit  fréquemment  pour  les  vieux 
chevaux  blancs,  se  rapprochent  davantage  de  l'infection  que  les  ostéomes,  les 
enchondromes.  Bard  a  soutenu  Ia  nature  animée  de  cette  mélanose,  sans  fournir 
de  preuves  absolues.  Avant  cette  publication  de  Bard,  Babinski  et  Charrin 
avaieot  tenté  de  résoudre  Ie  probième.  lis  avaient  reconnu  dans  les  nodules 
mélaniques  des  éléments  arrondis,  se  rapprochant  des  levures  comme  aspect; 
ils  avaient  même  réussi,  dans  quelques  cultures,  a  faire  naitre  en  partie  Ie 
pigment.  Ces  auteurs,  ayant  complètement  échoué  dans  leurs  tentatives 
d'injection,  se  sont  abstenus  pour  cette  raison  de  publier  aucune  de  leurs 
recherches. 

Il  n'est  pas  rare,  k  la  vérité,  de  rencontrer  des  microbes  au  sein  des  twiieurs ; 
Manfredi  et  d'autres  Tont  prouvé,  etc  ;  mais,  quand  on  détermine  ces  microbes, 
on  reconnalt  qu'ils  appartiennent  a  des  espèces  vulgaires,  aux  pyogènes  en 
particulier.  Ils  peuvent  étre  la  cause  de  certaines  complications,  sans  paraitre 
en  rien  engendrer  Ie  néoplasme.  Vemeuil,  Clado,  Gley  et  Charrin  en  ont  rap- 
porté des  exemples. 

Malassez,  Albarran,  Darier,  Auché,  Vincent,  Russell,  Sjöbring  ont  décelé 
la  présence  de  coccidies  dans  les  épithéliomas,  dans  la  maladie  de  Paget; 
toutefois,  ils  n'ont  pu  obtenir  ni  cultures  parfaites,  a  générations  successives, 
indéfinies,  quoique  Beyerinck  ait  réussi  pour  des  Algues,  ni  même  la  greffe, 
lacunes  d^autant  plus  regrettables  qu'il  s'agit  de  lésions  en  communication 
avec  Tair  et  que  Borrel,  Fabre-Domerguc  ont  contesté  la  nature  vivante  de 
ces  éléments.  Il  en  est  de  la  sorte  pour  la  plupart  des  prétendus  agents  du 
psoriasis,  de  I'eczéma,  du  pemphigus  et  autres  affections  culanëes. 

Après  les  travaux  de  valeur  variable  de  Follin,  Goujon,  Lebert,  Klerike, 
Laogenbeck,  Quinquaud,  Scheurlen,  Kappin,  etc,  la  qucstion  de  Tinoculalion 
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du  cancer  paratt  pourtant  résolue  par  les  recherches  de  Hanau  et  Wehr. 
Hanau  surtout,  ayant  inoculé  Ie  scrotum,  a  reproduit  un  nodule  du  médiastin, 
véritable  généralisation.  Morau  a  foumi  récemment  de  nouveaux  exemples. 
Malheureusement,  qui  dit  inoculable,  ne  dit  pas  forcément  microbien,  les 
grcffes  des  tissus  Ie  prouvent.  Chose  curieuse,  des  tumeurs  du  pin,  Vuillemin 
a  isolé  un  bacille  qui  reproduit  Ie  mal  par  inoculation  de  ses  cultures. 

Rappelons  que  Podwyssodzki,  et  avant  lui  Virchow,  Gubler,  ont  reconnu 
dans  Ie  foie  la  présence  de  sporozoaires,  du  Kariophagus;  rappelons  que 
Zwadermaker  a  rencontre  lèi  Ie  distoma  ca/mpanulatum^  que  Massjutin,  Kar- 
tulis  ont  décrit  les  amibes  de  Tintestin;  que,  dans  Ie  poumon,  la  rate,  etc, 
on  a  vu  nombre  de  champignons  (Lichtheim  (*),  Eppinger,  Paltauf,  Ross,  etc), 
des  ckuiothrix,  des  aspergillusj  des  mucorinées,  etc,  voire  des  parasites  néma- 
todes,  causant  des  altérations  diverses.  Rappelons  aussi  que  Ie  muguet  est 
capable  de  se  généraliser ;  que  des  coccidics  ont  été  décelées  dans  la  plèvre,  par 
Kunstier  et  Pïtres;  dans  Ie  rein,  par  Lindeman;  dans  Tintestin,  par  Raillet  et 
Lucet;  dans  Toeuf  de  poule,  par  Maffucci. 

Ces  coccidies  sont  beaucoup  plus  connues  dans  la  pathologie  animale;  il 
en  existe  fréquemment  chez  Ie  lapin  (Malassez,  Arch,  méd.  expérim.^  janvier 
1891),  chez  Ie  rat,  chez  la  grenouille,  chez  les  poissons,  chez  les  oiseaux, 
chez  les  souris,  chez  les  tortues.  A  ces  études  se  rattachent  les  noms  de 
Danilewsky,  Lewis,  Gaule,  Grassi,  Steinhaus,  Feletti,  Maffucci;  ce  demiera 
inoculé  des  oeufs  de  poule,  etc  (*).  Il  est  possible  que,  pour  Thomme,  Tim- 
portance  de  ces  parasites,  celle  de  certains  champignons,  deviennent  de  plus 
en  plus  grandes.  Pfeifer,  Loeff,  les  ont  accusés  è  propos  des  fièvres  éruptives.  — 
Linossier,  Roux,  Klemperer,  ont  pu,  avec  Ie  muguet,  réaliser,  chez  Ie  lapin, 
une  véritable  infection  générale.  Après  des  cas  douteux  de  Zenker,  Wagner, 
Virchow,  Ribbert,  Schmorl  a  signalé  sur  un  enfant  un  fait  analogue,  Ie  parasite 
cultivé  emplissait  la  rate.  —  Du  reste,  de  plus  en  plus  se  publient  des  observa- 
tions  concemant  ces  cladothrix,  ces  mucorinés,  ces  aspergillus,  etc.  Parmi 
ces  observations,  celles  de  Ross  sont  particuliërement  intéressantes;  eet 
auteur  a  vu  semblables  parasites  éliminés  par  l'urine.  Bouchard  a  également 
décelé,  dans  des  abces  multiples,  dont  quelques-uns  étaient  souspleuraux, 
des  végétaux  se  rapprochant  de  Tactinomycès. 

Nous  n'en  avons  certes  pas  fini,  même  avec  une  simple  énumération  des 
infections.  Ce  que  nous  avons  mentionné  suffit  pour  faire  voir  dans  quel 
nombre  infini  de  circonstances  les  agents  pathogènes  que  nous  avons  appris 
è  connaitre  dans  Ie  chapitre  premier  auront  è  intervenir.  Le  chapitre  ii  nous 
a  montré  les  conditions  dans  lesquelles  il  leur  était  donné  d'entrer  en  scène, 
les  causes  qui  permettaient  leur  action.  Nous  allons  voir  maintenant  quel- 
ques-uns des  principaux  désordres  qu'ils  engendrent,  au  cours  des  affections 
dont  une  partie  vient  d'étre  rappelée ;  nous  allons  voir  comment  ces  agents 
pathogènes  s  y  prennent  pour  faire  nailre  les  symptömes  de  ces  affections. 

(')  Le  travail  de  Lichtheim  est  un  des  plus  importants. 

(*)  Moisissures  de  Thomme,  des  animaux,  Moisissures  siégeant  un  peu  partout,  souvent 
dans  les  bronches,  Moisissures  étudiées  expérimentalement  (Grohe,  Block,  Growitz, 
LiCHTEiM,  Kaufman,  etc.).  Consulter  la  Revue  de  Dudreuilh  {Arch,  Méd,  expér,  mai 
1801.) 
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CHAPITRE  V 

LES   PRINCIPAUX  SYRUPTOMES  DES   MALADIES   INFECTIEUSES 

MÉCANISME   DE   CES  SYMPTOMES 

Physiologie  pathologique  de  rinfection.  —  Action  des  sécrétions  microbiennes  sur  les 
centres  nerveux,  sur  les  centrcs  vaso-moteurs  en  particulier.  >—  Principaux  symptómes 
OU  phénomènes  des  pyrcxics.  —  Fièvrc.  —  Albuminuric.  —  Congeslions;  oedèmes.  — 
Hémorrhagie. —  Localisations  sur  les  séreuses ;  arthropathies. —  Localisations  sur  Ie  tube 
digestif :  stomatites,  angines,  entérites,  etc.  —  État  du  foie;  de  la  rate.  —  Manifestations 
cutanées.  —  Signes  relevant  de  Tappareil  circulatoire  central  et  périphérique.  —  Gan- 
grènes.  —  Signes  relevant  de  Tapparcil  respiratoire ;  du  système  nerveux.  —  Pathogénie 
de  ces  accidents  divers  :  embolies,  actions  directes,  concurrence  vitale,  intoxications 
par  les  produits  solubles,  auto-in toxications.  —  Les  diverses  localisations  et  inéralisa- 
Üons  de  rinfection.— Maladie  locale  et  maladie  générale.  —  Influence  de  la  rOb.alance  de 
Torganisme  sur  la  réalisation  de  la  maladie  locale.  —  Les  conséquences  de  rinfection. 

Déciïre  tous  les  symptómes  qui  peuvent  se  montrer  au  cours  d'une  maladie 
microbienne  conduirait  k  passer  en  revue  Timmense  majorité  des  signes 
morbides;  d'autant  plus  que,  dans  Tinfection,  Ie  tableau  varie  suivant  des 
facteurs  multiples,  en  particulier,  suivant  la  rapidité  ou  la  chronicité  de  la 
marche.  Mais,  au  milieu  de  la  multitude  de  ces  signes,  il  en  est  un  certain 
nombre  que  Ton  retrouve  dans  la  plupart  des  affections  bactériennes ;  telles 
sont  la  fièvre,  Talbuminurie,  les  hémorrhagies,  les  diarrhées,  les  localisations 
sur  les  séreuses,  sur  les  organes  de  la  respiration  ou  de  la  circulation,  les 
gangrènes,  les  manifestations  cérébrales  ou  médullaires,  etc.  Prendre  en 
considération  quelques-uns  de  ces  symptómes,  s'attacher  è  pénétrer  leur 
mécanisme  plus  encore  qu'è  les  décrire,  c'est  s'efforcer  d'atteindre  aux 
données  de  la  pathologie  générale.  —  Toutefois,  pour  être  capable  d'asseoir 
ce  mécanisme  sur  des  bases  solides,  il  est  bon  de  posséder  des  notions  pré- 
cises  de  physiologie  pathologique. 

Le  système  nerveux  est  Ie  grand  système  dominateur  de  l'organisme ;  c'est 
lui  qui  tient  sous  sa  dépendance,  dans  une  mesure  variable,  les  autres  appa- 
reils ;  c*est  lui  qui,  dans  la  profondeur  des  tissus,  préside  aux  actes  intimes 
de  la  nutrition;  c'est  lui  qui  règle  les  apports  et  les  départs;  c'est  lui  qui 
permet  Ia  production  des  congestions  ou  occasionne  les  anémies  locales.  On 
rencontre  son  intervention  dans  les  accidents  les  plus  divers;  aussi,  en  ma- 
niere de  preambule,  est-il  nécessaire  d'exposer,  ne  füt-ce  qu'en  quelques 
mots,  les  acquisitions  récentes  qui  nous  ont  révélé  la  puissance  que  pou- 
vaient  avoir,  sur  les  vaso-moteurs,  les  sécrétions  microbiennes.  Ouvrir  ou 
fermer  les  vaisseaux,  n'est-ce  pas  autoriser  ou  empécher  nombre  de  phéno- 
mènes tant  morbides  que  physiologiques?  Or,  parmi  les  toxines,  il  en  est  qui, 
par  impression  des  centres,  amènent  Télargissement,  d*autres  le  resserrement 
des  voies  circulatoires ;  il  en  est  qui  attirent  ou  repoussent  les  globules 
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mobiles;  il  en  est  aussi,  dont  raction  sur  les  iissus,  est  directe.  On  imagine 
sans  peine  Ia  variété  des  effets  suivant  la  prédominance  de  tcUe  ou  telle  de  ces 
toxines.  Le  point  de  départ  de  nos  connaissances  sur  ce  sujet  réside  dans  unc 
cxpérience  du  professeur  Bouchard.  Ce  savant  place  sous  la  peau  d'ani- 
maux  vaccines  contre  Ie  bacille  du  pus  bleu  des  cellules  de  Ziegler,  cellules 
remplies  du  virus  actif  de  ce  bacille.  Il  injecte  ensuite,  dans  les  veines,  des 
cultures  stérilisées  du  même  microbe  et  Ton  voit  cette  injection  empêcher  la 
diapédëse.  En  parlant  de  eet  ordre  d  idées,  MM.  Gamaleïa  et  Charrin  (*)  onl 
plus  tard  établi  que  le  liquide  pyocyanique,  privé  de  germes,  jouissait,  dans 
des  conditions  spéciales,  de  la  curieuse  propriété  d'atténuer  Tinflammation 
provoquée  par  des  applications  d'huile  de  croton  sur  Toreille  des  lapins.  Ces 
auteurs  ont  poussé  plus  loin  la  démonstration  en  prouvant,  par  d'autres 
recherches  dont  nous  parlerons,  que  le  phénomène  n'était  point  dü  au  liquide 
injecté,  influengant  les  leucocytes.  A  Taide  de  la  papaïne,  le  pouvoir  central 
des  toxines,  dans  Ia  circonstance,  a  élé  place  hors  de  doute.  C'était  lè,  du 
reste,  une  donnée  qui  pouvait  se  déduire  des  résultats  obtenus  par  M.  Bou- 
chard, dont  les  travaux  avaient  montré  que  la  puissance  d'inhibition  sur  la 
sortie  globulaire  est  au  maximum,  quand  les  cultures  sont  injectées  dans  les 
vaisseaux,  et,  au  minimum,  si  on  les  place  auprès  des  cellules. 

Les  globules  blancs  ne  sortent  des  vaisseaux,  il  ne  faiit  pas  Toublier,  que 
si  ces  vaisseaux  et  Tappareil  vaso-moteur  le  leur  permettent.  Sans  nier  en 
rien  les  phénomènes  de  chimiotaxie  que  Ton  a  récemment  signalés,  nous 
pensons  que  la  physiologie  nous  foumit,  sur  les  actions  d'arrét  ou  au  moins 
de  retard  dans  la  diapédèse,  une  explication  parfois  plus  satisfaisante.  Des 
raisons  théoriques,  de  Tordre  invoqué,  nous  ont  en  effet  portés  a  nous 
demander  si  ces  phénomènes  ne  seraient  pas  lies  a  des  modifications  dans 
Texcilabilité  du  système  nerveux  vaso-moteur.  Cette  hypothese,  une  fois 
posée,  n'était  pas  difficile  a  contróler.  La  première,  Ia  plus  simple  supposition 
k  faire  était  la  suivante  :  h  savoir,  que  les  toxines  du  bacille  pyocyanique 
empéchent  cette  diapédèse,  parce  qu*elles  déterminent  un  resserrement  éner- 
gique  des  canaux  circulatoires. 

Or,  si  Ton  enregistre  (*)  pendant  plusieurs  heures  consécutives,  la  pression 
du  sang  dans  une  artère,  la  carotide  par  exemple,  chez  un  lapin  modérément 
curarisé,  on  constate  que,  sous  l'influence  d*injeclions  répétées  des  produits 
microbiens,  la  pression  ne  varie  guère,  sauf  quand  les  doses  deviennent  exces- 
sives.  Ainsi,  les  principes  solubles  ne  déterminent  que  peu  ou  point  le  retré- 
cissement  des  vaisseaux;  ce  n'est  donc  pas  de  cette  fa^.on  qu'ils  agiraient 
pour  s'opposer  k  l'extravasation  des  globules.  Or,  celle-ci  n'est-elle  pas,  d'une 
fagon  tres  générale,  en  rapport  direct  de  dépendance  avec  la  dilatation  activc 
de  ces  mêmes  vaisseaux?  Il  était  dès  lors  rationnel  de  chercher  si  ces  matières 
bactériennes  ne  supprimeraient  pas,  ou,  tout  au  moins,  ne  diminueraient  pas 
notablement  rexcilabililé  des  appareils  vaso-dilataleurs.  C'est  justemcnt  ce 
que  Texpérience  a  monlré. 

Les  recherches  ont  élé  i'aites  sur  des  lapins  curarisés.  Nous  avons  détcr- 

(')  Soc.  de  Biologie  el  Congres  de  Berlin.  I8U0. 

(•)  Gley  el  Ghabrin,  Arch,  de  physiol.y  ocl.  18'JO  et  janvier  1891. 
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niiné  a  plusieui*s  reprises  les  couranls  indirects  tólauisanls  minima,  néces 
saires  pour  amener  une  dilatation  arlcrielle  tres  nette,  qui  se  iraduit  par  an 
abaissement  de  Ia  pression  sanguine,  sous  Tinfluence  de  rexcitaiion  du  bout 
central  du  nerf  dépresseur.  Puis,  nous  avons  injecié  dans  une  veine  de  Toreille 
des  quantités  variables  de  liquide  stérilisé,  d'abord  10,  puis  20,  ei  successive- 
ment  jusqu*è  30  et  40  centimèires  cubes.  Après  injeclion  de  12,  mais  suriout, 
el  dans  la  tres  grande  majorité  des  cas,  de  20,  reffet  normal,  qui  suit  cette 
exciiaiion  du  dépresseur  è  Tinstant  rappelée  est  singulièrement  atténué. 

Sans  entrer  dans  Ie  détail  de  ces  expériences,  prenons  quelques  moyennes  : 
nous  voyons  que  Ie  courant  minimum  qui  produisaii,  avant  Tinjection,  une 
chute  de  la  pression  de  30  millimètres  de  mercure,  après  une  période  latente 
dexcitation  de  deux  secondes,  Teffet  se  prolongeant  pendant  buit  secondes 
ue  déterminait  plus  après  cette  injection,  et  appliqué  un  laps  de  iemps  égal, 
bien  entendu,  qu'un  abaissement  de  pression  de  li  millimètres,  Ie  temps 
perdu  s'élevant  k  4'>,3,  et  Teffet  ne  durant  plus  que  sept  secondes.  Pour  un 
courant  qui  est  presque  d'intensité  doublé,  les  résultals  sont  identiques. 
Méme  avec  un  courant  de  force  quadruple,  lorsqu'on  a  injecié  30  ou  35  cen- 
timèires cubes,  on  ne  peut  plus  obtenir  une  vaso-dilataiion  aussi  considérable 
que  sur  lanimal  normal ;  la  chute  de  pression  est  moitié  moindre,  et  tres  sou- 
vent plus  de  moitié. 

Étant  donné  Ie  mode  d  action  parfaiiement  déterminé  du  nerf  dépresseur,  on 
est  amené  k  penser  que  ces  expériences,  en  méme  temps  qu'elles  donnent  un 
résullat  des  plus  nets,  s'expliquent  en  outre  par  elles-mémes ;  apportant  un  faitj 
elles  apportent  simulianément,  ce  semble,  et  conirairement  k  ce  qui  arrive 
d  ordinaire  dans  les  sciences  biologiques,  Tapplicaiion  et  la  theorie  de  ce  fait. 
Le  résullat  expérimenial  est  tel  en  effet  qu'on  en  peut  conclure,  d'après  tout 
ce  que  Ton  sait  sur  le  róle  de  ce  dépresseur,  que  les  subsiances  dont  nous 
nous  occupons  diminuent  rexcitaiion  des  cenires  vaso-dilaiaieurs  bulbaires. 
Ce  n'est,  d'ailleurs,  pas  seulemeni  sur  ces  appareils  bulbaires  que  les  produits 
du  bacille  pyocyanogène  exercent  l'aclion  que  nous  venons  de  détermincr;  ils 
agissent  de  la  sorte  sur  les  cenires  vaso-dilaiaieurs  conienus  dans  la  moelle. 
Pour  le  consiater,  il  suffit  d'éiudier  les  variaiions  du  réflexe  vasculaire 
bien  connu  sousle  nom  de  réflexe  de  Snellen-Schifl*.  — Quandonexcite  le  bout 
central  du  nerf  auriculo-cervical,  sur  le  lapin  curarisé,  par  des  courants  assez 
forls,  on  voit  les  vaisseaux  de  l'oreille  du  méme  cóté  se  dilaier  exlr^mcment 
et  Ie  pavillon  devenir  tres  rouge.  Procédani  comme  dans  les  expériences 
précëdentes,  nous  avons  observé  que  la  vaso-dilaiaiion  ainsi  produite  est, 
après  injection  de  20  centimèires  cubes  de  matières  solubles,  plus  lente  k 
sur\'enir,  beaucoup  moins  considérable,  d*une  bien  moindre  durée.  Méme' 
avec  un  courant  quaire  ei  cinq  fois  plus  intense,  on  n'obtieni  plus  qu'un 
réflexe  des  plus  faible.  Ces  difl'érences  dans  Tiniensité  de  la  congeslion  sont 
assez  grandes  ponr  qu'on  puisse  les  consiater  a  Taide  d'un  ihermomèire 
gradué  en  vingtièmcs  de  degró  ei  place  dans  l'oreille  du  lapin  rxpérimenté, 
avec  toutes  les  précautions  d'usage  quand  il  s'agii  de  prendre  des  iempéra- 
lures  locales.  En  eflet,  l'augmeniation  de  la  chaleur  produite  par  des  exci- 
tations  siiffisantes  du  nerf  auriculo-cervical  sur  lanimal  normal  a  éié  en 
moyenne,   dans  nos  expériences,  de  i**,2.  Lorsquc  lanimal  a  rcgu  20  centi- 
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mètres  cubes  de  produiis  solubles,  elle  n*a  plus  atteint,  sous  rinfluence  des 
mémes  courants,  que  0,6  ou  0,7. 

Ainsi,  nous  avons  été  conduiis  k  admettre  que  les  substances  fabriquées 
par  Ie  bacille  pyocyanique,  surtout  les  parties  volatiles,  d*après  d*auires 
recherches,  peuvent  agir  directement  sur  les  appareils  nerveux  vastMiiUUaieurs, 
Et  cette  influence  semble  de  telle  nature  que  Ton  peut  penser  que  certains 
microbes,  une  fois  qu'ils  ont  pénétré  dans  Torganisme,  y  produisent  néces- 
sairement  des  corps  quiviennent  encore  favoriser  leur  actionpathogène  propre, 
en  entravant  quelques-uns  des  moyens  de  défense  dont  eet  organisme  est 
aujourd'hui  considéré  comme  pourvu,  c'est-èi-dire  la  diapédèse  et  Ia  phago- 
cytose,  puisque  ces  phénomènes  ont  pour  condition  première  la  dilatation 
vasculaire,  k  laquelle  commande  immédiatement  Ie  système  nerveux.  —  Ajou- 
tons  que  la  lymphe  de  Koch,  elle  aussi  sécrétion  bactérienne,  jouit  de  qua- 
lités  inverses,  en  partie,  k  celles  qui  viennent  d'étre  mises  en  lumiöre;  elle  est 
ëminemment  vaso-dilatatrice. 

Ces  préliminaires  poses,  et  nous  sommes  loin  d'avoir  indiqué  toutes  les 
réactions  nerveuses^  abordons  Tétude  de  quelques  symptómes  de  Tinfection,  en 
commenQant  par  Tun  des  plus  importants,  la  fièvre,  fièvre  envisagée  surtout 
au  point  de  vue  des  causes  directes  de  Télévation  thermique,  sans  s'attarder 
aux  doctrines  connues  sur  Ie  calorique  économisé  ou  produit  en  exces. 
D'ailleurs,  nous  ne  touchons  ici  k  cette  question,  qu'autant  qu'elle  est 
influencée  elle-même  par  les  récentes  données  de  la  microbie.  On  trouvera, 
du  reste,  en  maints  endroits  Texposé  des  théories  de  Traube,  Marey,  Senator, 
Huter,  Ciaude  Bemard,  Heidenhaim,  Liebermeister,  Tscheschichin,  etc. 

Les  travaux  parus  dans  ces  dernières  années  sur  la  fièvre  sont,  on  lesait,  trop 
nombreux  pour  que  nous  puissions  les  détailler  tous.  D'Arsonval,  Richet, 
Rosenthal,  Langlois,  ont  traite  Ie  sujet.  Maragliano  a  défendu  Ia  theorie  de 
Ia  rétention  de  la  chaleur.  SilujanolT  a  soutenu  Tidée  du  parallélisme  de  Ia 
température  et  de  Texcrétion  d'anhydride  carbonique.  Senator  a  indiqué  Tin- 
fluence  que  Thyperthermie  exerce  sur  Toxydation  des  substances  temaires  et 
quaternaires.  Frankel,  Colosanti,  Pflügger,  Lilienfeld,  Zunty,  Finckler, 
Pipping,  ont  cherché  k  établir  Taugmentation  de  Tacide  carbonique  excrété. 
Les  dosages  de  Turée  ont  été  poursuivis  par  Simanofski,  Unruh,  etc. ;  Kraus 
a  mesure  les  échanges  gazeux ;  Wertheim  a  admis  une  diminution  du  chiffre 
de  Toxygène  absorbé.  Hénocque  a  calculé  la  rapidité  de  réduction  de  Toxy- 
hémoglobine.  Pisenti  a  analyse  les  modifications  de  la  bile.  Plus  récemment, 
M.  Berthelot  a  prouvé  que  la  chaleur  animale  résidait  surtout  dans  Ie  poumon. 

La  fièvre  a  aussi  été  étudiée  k  d'autres  points  de  vue.  Mendelsohn  a  inscrit 
les  variations  de  la  circulation  dans  les  organes,  dans  Ie  rein  en  particulier, 
pendant  Taccès.  Monnot  a  observé  les  variations  de  la  richesse  globulaire  du 
sang  sous  Tinfluence  d'une  augmentation  de  la  température.  Richet,  et  tout 
demièrement  M.  Henrijean,  dans  un  excellent  travail,  sont  revenus  sur  Tim- 
portance  du  système  nerveux.  En  outre,  on  a  mis  en  évidence  Texistence  de 
raccroissement  thermique  au  cours  d'élats  pathologiques  nouveaux :  M.  Mol- 
lière,  M.  Leclerc,  dans  la  chlorose;  M.  Berloye,  dans  la  maladie  de  Basedow. 
Des  notes  ont  été  publiées  sur  les  modifications  de  Turine,  du  sang,  de  Tair 
cxpiré,  sur  la  perte  ou  Ie  manque  de  calorique,   sur  les  conditions  ner- 
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veuses  et  humorales,  sur  les  piincipaux  signes  extérieurs  de  rhyperlhermie. 

D'autres  chercheurs,  laissant  de  cóté  les  théories  physiques,  chimiques,  etc., 
ont  eu  pour  but  essentie!  de  préciser  quelle  était  la  nature  des  agents  capables 
d'élever  la  chaleur  centrale.  lis  se  sont  peu  préoccupés  des  causes  qui  pou- 
vaient  faire  varier  les  divers  éléments  constitutifs  de  la  fièvre,  telles  que  les 
modifications  de  la  nutrition,  les  échanges  gazeux,  etc. 

Malgré  tout,  il  reste,  dans  Ie  présent  et  dans  Ie  passé,  un  fait  reconnu  hors 
de  contestation  :  c'est  que  la  thermogenèse  relève  principalement  du  système 
nenreux.  Il  est  possible  cependant,  k  la  rigueur,  que  la  vie  cellulaire,  indépen- 
damment  d'une  action  nerveuse  quelconque,  comme  Breueret  Chroback  (Wien, 
méd.  Jahr,  1868)  Tont  vu,  soit  capable  d'engendrer  des  modifications  ther- 
miques,  modifications  survenant  parfois  post  morlcm,  ainsi  que  Schottelius, 
Karlinski,  Tont  indiqué  pour  les  poumons  des  phthisiques,  etc,  et  d'autres,  k 
propos  des  tétaniques,  etc.  Mais,  Tappareilcérébro-spinal,  par  ses  centres  calo- 
riques,  par  ses  attributs  vaso-moteurs,  par  son  action  sur  les  glandes,  sur  les 
sécrëtions,  sur  les  muscles,  sur  les  rëscaux  cutanés,  sur  la  nutrition  intime  des 
lissus,  etc,  est,  de  touslesappareils  de  Torganisme,  celui  qui  tient  Ie  plus  sous 
sa  dépendance  la  production  exagérée,  ou  au  contraire  Téconomie  de  la  chaleur 
animale.  Des  expériences  tres  nombreuses  établissent  ce  que  nous  venons 
d*avancer;  recherchons  uniquement  sous  Tinfluence  de  quels  agents  eet  appareil 
nerveux  arrive  k  produire  Thyperthermie  (*). 

L'augmentation  de  température  se  rencontre  dans  les  maladies  les  plus 
diverses.  On  la  retrouve  dans  les  affections  qui  ont  pour  siège  précisément  Ie 
système  nerveux.  En  dépit  des  auteurs  qui  s'imaginent  que,  dans  la  névrose, 
il  n'y  a  que  supercherie,  la  fièvre  hystérique  est  aujourd'hui  une  réalité  parfai- 
tement  établie.  Dans  quelques  cas,  cette  fièvre,  d'un  pronostic  bénin,  a  pu 
monter  k  40^  et  k\^\  souvent  elle  consiste  uniquement  dans  une  modification 
de  la  température,  elle  ne  s'accompagne  d*aucun  trouble  de  nutrition.  Elle  a, 
pour  cause  première,  une  excitabilité  anormale  des  centres  calorigènes ;  des 
auteurs  sont  alles  jusqu*è  admettre  une  forme  thermogène  de  Thystérie.  lei 
Tagent  pyrétogène  est  un  agent  dynamique,  psychique.  On  peut  d*ailleurs 
rapprocher  de  ces  faits  les  variations  thermiques  qui  naissent  sous  Tinfluence 
de  rémotion  ou  de  la  suggestion.  —  La  fièvre  du  goitre  exophthalmique 

O  Maret,  Physiologie  de  la  circulation  du  sang,  18G3.  (Methode  graphiqiiey  1878).  —  Traube, 
zur  Fieherlehre  (Med.  centraheit,  1863, 1864),  et  Jockmann  (Deulsch.  Klinik,  1865),  zur  Theorie 
der  Fiebcr.  —  Liedermeister,  Pathologie  und  Therapie  des  Fiebers,  1875.  —  Volkmann, 
Sammlung  Klinik.  Vortrage,  n»  31 ;  Arch.  f.  Klinik  Med.,  vol.  I.  —  Prager,  Vierteljahrschr,, 
vol.  LXXXV  et  XXVII.  —  Deutsch.  Arch,  f,  Klinik.  Med.,  vol.  Vil,  VIII,  X.  Leyden,  Deutsch. 
Arch.  f.  Klinik.  Med.,  vol.  VII.  —  Senator,  Med.  Cenlralblatt,  1873.  —  Virciww's  Arch.,  vol. 
XLV.  —  Arch.  f.  Anat.  und  Physiol.,  1874.  —  Arch.  f.  gesammt  Physiol.,  vol.  XIV.  —  Wiener 
Klin.Woch.,  1875.  —  Zur  Pathdl.  und  Hydralh.  Fiebers,  Klin.  Stud.  a.  d.  hydr.Ahth.  Posikl, 
Wien,  1888.  —  Verhalt  d.  Blutgef,  in  Fieber  und  f.  anthyr.;  Zeitschr.  Klin.  Med.  XIV.  — 
Mémoires  de  VAcadémie  des  Sciences,  1780.  —  Ann.  Phys.  et  Chim.,  1824-1841.  —  Physique 
médicale  de  Gariel  et  Desplats.  —  Compt.  Rend.  Soc.  de  Biologie,  1884-1885-1886.  —  Arch.  de 
Physiologie.  1885.  —  Arch.  f.  Anat.  und  Physiol.,  1889,  t.  I.  —  Compt.  Rend.  de  VAcadémie  des 
Sciences,  14  mars,  1887.  —  Lehrbuch  des  physiol.  Chem.,  Bd.  III.  —  Zur  Fieberlehre;  Virchow*s 
Archiv,  vol.  LIL—  Arch.  Phys.  v.  Pflügger,  1882.  —  Uber  d.  Stoffwechsel  fiebernd.  (id.,  t.  XXII). 
—  Id.,  vol.  XXVII  et  XXIX  (Assemblee  naturalistes  et  m'èdecins  allemands,  24  sept.  1886.  — 
Pflügger,  Lilienfeld,  Zuntz,  etc.,  loc.  cit.  —  Henruean,  Arch.  Biologie  de  Van  Bamdegke, 
1886  (travaux  laboratoire  de  Friderigq,  Liège,  1888,  vol.  I).  —  Bouchard,  Thérapeutique^  ma- 
ladies infertieuses,  1889,  Paris,  Savy.  —  Ann.  Inst.  Pasteur y  1889. 
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a'étéétudiée  chimiquement  par  MM.  Calhelineau  et  Gilles  de  la  Toureiie. 

Mais,  c'est  surtout  dans  Ie  groupedes  maladies  infectieuses  que  Ton  a  intërét 
k  connattre  la  nature  intime  des  agents  pyrétogènes,  puisque  c'est  dans  ce 
groupe  que  la  fièvre  acquicrt  Ic  plus  d'importance ;  et,  dans  Tétude  que 
nous  poursuivons,  c'est  Ik  Ie  cóté  de  la  question  qui  nous  préoccupe  avant 
tout.  Depuis  bien  des  années,  du  reste,  on  supposait  que,  dans  les  infec- 
tions,  Fétat  fébrile  pouvait  être  dü  k  des  principes  solubles.  A  ce  point  de 
vue,  Otlo  Weber,  dès  1864,  avait  déjk  distingué  les  matiëres  pyrótogènes  des 
matières  phlogogënes.  Plus  tard,  M.  Chauveau  a  magistralement  prouvé  que 
Finjection  de  liquides  putrides  stérilisés  élevait  la  température.  Enfin,  Brieger 
a  extrait  de  substances  animales  en  putréfaction  un  corps  particulier,  la  myda- 
léine,  capable  de  provoquer  rhyperthermie. 

A  dire  vrai,  les  expériences  qui  viennent  d'être  mentionnées  n'avaient  pas 
établi  que  la  parlie  pyrétogène  füt  d'origine  microbienne ,  car,  non 
seulcment  les  cultures  n'avaient  pas  été  pures,  mais  elles  avaient  eu  lieu  au 
contact  de  tissus  animaux,  et  Ton  sait  k  présent  que  les  extraits  de  ces  tissus 
contiennent  des  principes  thermogènes.  Il  suffirait,  pour  Ie  prouver,  de  rap- 
peler  que  Ie  ferment  de  la  coagulation  du  sang,  introduit  dans  les  veines, 
élève  parfois  la  température  jusqu'èt  44®. 

D'autres  preuves  établissent  qu'il  existe  des  toxines  animales  hyperthermi- 
santes,  comme  il  en  est  d'hypothermisantes.  M.  Bouchard  a  montré  que  des 
injections  intraveineuses  d'urine  normale,  poussées  k  une  dose  insuffisante 
pour  amener  la  mort  rapide,  provoquaient  une  diminution  de  la  calorifica- 
tion.  Cet  auteur  a  place,  en  outre,  en  lumiére,  que  cette  action  des  urines 
sur  la  calorification  semblait  due  k  des  matières  dissoutes,  qui  ne  sont  ni 
Turée,  ni  les  éléments  minéraux,  matières  dissoutes  dont  Ie  pouvoir  d'abaisser 
la  température  compensait,  et  au  delè,  la  modification  de  chaleur  qu'engen- 
drerait  l'injection  de  la  sëcrélion  urinaire. 

On  peut  obtenir  des  résultats  dilTérents,  lorsqu'au  lieu  de  prendre  les  prin- 
cipes excrémentitiels  on  va  au  dele  du  rein,  quand,  par  exemple,  on 
cherche  au  sein  des  muscles,  par  voie  d'infusion,  des  portions  moins  avancées 
dans  les  diverses  phases  de  la  dénutrition  que  celles  que  renferme  la  vessie 
Le  bouillon,  qui  n'est  en  somme  qu'un  extrait  de  viande,  est  capable  d'action- 
ner  le  thermomètre.  —  M.  Roux  a  également  suscité  une  élévation,  en  injec- 
tant  des  extraits  alcooliques  de  rales.  Rócemment,  M.  Lépine  a  mis  en  évi- 
dence  que  le  viscère  urinaire  lui-méme  contenait  des  éléments  hypertbermi- 
sants.  Gangolphe  et  Courmont,  d*autre  part,  ont  incriminé  les  fermentations 
de  nos  organites  pour  expliquer  la  fièvre  qui  suit  les  oblitérations  ariérielles 
asepliqucs. 

Il  élait  donc  important  d'établir,  d'une  taqon  absolue,  que  les  corps,  qui 
naissent  dans  un  milieu  au  sein  duquel  vit  un  microbe,  k  Tétat  de  culture 
pure,  sont  capables  de  causer  une  élévalion  de  température.  Voici  un  apergu 
de  ce  qui  a  ólé  tenté  dans  ce  but. 

Il  existe  un  bacille  facile  k  reconnaitrc,  ainsi  q\xk  manier,  le  bacille  de  la 
pyocyanine,  dont  Tinjection  choz  le  cobaye,  et  surtout  chez  le  lapin,  détermine, 
entre  aulres  désordrcs  morbides,  un  accroissement  thermique  variant  de  i«  k 
un  maximum  rare  de  2*.  Une  question  se  pose.  Ce  bacille  produit-il  cet  accrois- 
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sement  en  agissant  directement,  mécaniquement  sur  les  iissus,  ou  bien  è 
Faide  des  toxines  qu'il  sécrèle?  Pour  répondre  k  celte  queslion,  nous  avoris 
opéré,  avec  Ruffer,  sur  qualre  séries  de  lapins,  chaque  série  comprenani  trois 

^animaux.  Ceux  de  la  première  ont  regu,  en  injeclion  sous-cutanée,  Ie  bouillon 
pur,  semblable  k  celui  dans  lequel  avaient  éié  faiies  les  cullures  du  microbe 
pyocyanogéne ;  ceux  de  la  deuxième,  les  cullures  du  même  microbe  débar- 
rassées  de  toui  germe  par  la  iillration  sur  la  bougie ;  ceux  de  la  iroisième, 
les  cultures  stérilisées  k  la  fois  par  la  chaleur  k  il5<»  et  Ie  passage  sur  la  por- 
celaine;  enfin  ceux  de  la  quatrième,  les  cultures  uniquement  chaufTées  k  115^ 
et  contenant  par  conséquent  les  bacilles  k  Tétat  de  cadavres  ou  de  débris. 

II  va  sans  dire  que  les  doses  et  la  porte  d^ontrée  ont  toujours  élé  identiques. 
Les  lapins  de  chaque  série  ont  présenté  une  élévation  manifeste  de  tempé- 
rature.  Toutefois,  les  tracés  qui  contenaient  les  indications  de  ces  élévations, 
notées  jusqu  èi  huit  fois  par  jour,  montraient  qu'elles  étaient  inégales  soit 
comme  intensité,  soit  comme  durée.  —  Dés  Ie  soir  du  premier  jour,  chez 
les  animaux  qui  avaient  regu  simplement  Ie  bouillon  stérilisé,  la  tempé- 
rature,  dont  Ie  chilTre  au  bout  de  cinq  heures  était  monté  de  0^,8,  était 
revenue  au  point  oü  elle  se  trouvait  au  départ.  Sur  les  lapins  de  la  seconde 
série  (culture  filtrée)  Télévation  a  été  de  1*,5.  L'augmentation  a  été  sensi- 
blement  pareille  pour  les  animaux  de  la  troisième  série  (culture  chaulTée  et 
filtrée).  Mais,  dans  ces  cas,  cette  augmentation  a  été  plus  durable,  et,  deux 
jours  après,  elle  dépassait  encore  de  i®  la  normale.  Une  persistancc  egale 
de  Thyperthermie  a  été  constatée  dans  la  quatrième  série  (culture  simplement 
chauffée) ;  Ie  thermomètre  a  méme  dépassé  de  0^,2  les  chifTrcs  atteints  dans 
la  troisième. 

Les  résultats  indiqués  par  les  expériences  de  cette  quatrième  série  sont  en 
accord  avec  la  theorie,  qui  veut  qu*au  cours  de  l'infection  la  fièvre  soit  la  consé- 
quence  de  Tactivité  des  macrophages,  de  la  réaction  des  organites.  Chez  les 
animaux  de  cette  série,  et  chez  eux  seulement,  on  a  constaté  une  augmen- 
tation notable  du  volume  de  la  rate.  On  pourrait  objecter,  toutefois,  que,  dans 
les  conditions  oü  les  auteurs  se  sont  places,  cette  activité  des  macrophages 
a  dü  étre  réduite  au  minimum ,  puisque  les  cellules  n'ont  eu  afTaire  qii'k 
des  agents  morts,  non  k  des  êtres  virulents  ou  méme  atténués.  Il  serait 
possible,  en  outre,  que  Ie  protoplasma  des  microbes  contint  des  subslanccs 
pjTétogènes.  —  Quelle  que  soit  la  valeur  de  ces  objections,  les  expériences 
de  la  seconde  et  de  la  troisième  categorie  établissent  que  rhypcrthermie 
peut  se  développer,  sous  Tinfluence  des  produits  solubles  de  cultures  abso- 
lument  privées  de  tout  germe  vivant  ou  non.  Si  donc  une  part  doit  ólre 
rcservée  dans  Ie  mécanisme  de  cette  hyperthcrmie  k  laclivilé  des  macro- 
phages, il  n'en  rcstc  pas  moins  démonlré  qu'une  autre  part  doit  élre  faite  k 
l'aclion  des  substancos  chimiques  proprement  dites,  et  si  Ie  bacille  agit  sur 
les  cellules  de  Téconomie  d'une  faQon  directe,  il  agit  également  sur  elle  par 
ses  sécrétions,  c'est-i-dire  d'une  faQon  indirecte.  Nous  devons  ajouter  que, 
suivant  la  variété  des  cultures,  cette  fièvre  est  plus  ou  moins  vive;  elle  sur- 
vient  surlout,  lorsqu'on  introduit  les  corps  insolubles  dans  lalcool. 

L*opinion  que  nous  soutenons  est  d'ailleurs  confirmée  par  d  autres  faits.  En 
1887,  Serafini  s'est  proposé  de  rechercher  quelle  était  la  palhogénie  de  la  fièvre 
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dans  la  pneumonie.  Les  expëriences  ont  été  faiies  avec  les  cultures  du  bacille 
de  Friedlander,  choix  qui  n'était  peut-être  pas  tres  heureux,  caril  semble  bien 
établi  aujourd'hui  que  ce  microbe  n*est  pas  l'agent  principal  de  FafTection 
mise  en  cause.  Les  conclusions  de  l'auteur  ne  peuvent  donc  s'appliquer  k  cette 
maladie  spéciale;  elles  n'en  ont  pas  moins  quelque  intérêt  pour  la  question  qui 
nous  occupe.  Serafini  k  en  effet  établi  que  les  cultures  stérilisées  de  ce  bacille 
de  Friedlander  déterminent,  sur  Ie  chien,  une  notable  élévation  thermique. 
Krogius,  en  1889,  a  réalisé  des  acces  pyrétiques  k  Taide  de  Yurobacillus  lique- 
faciens  septicus  et  de  ses  produits.  On  sait  Tinfluence  fébrigène  de  la  tubercu- 
line. 

Dans  cette  voie,  M.  Roussy  a  réussi  k  retirer  des  liquides,  au  sein  desquels 
avait  vécu  une  levure,  la  pyrétogénine,  substance  dont  il  a  indiqué  un  certain 
nombre  de  réactions,  bien  que  Tanalyse  centésimale  en  soit  encore  inconnue. 
Or,  cette  pyrétogénine,  introduite  dans  Torganisme  du  chien,  y  fait  nattre  une 
poussée  de  iiévre  qui  accomplit  son  évolution  en  neuf  oudixheures.  La  durée 
tolale  de  cel  acces  se  divise  en  trois  phases,  dont  les  temps  respectifs  sont  en 
général  de  deux  heures  pour  Tascension,  de  quatre  pour  Ie  summum,  de  quatre 
égaleraent  pour  la  descente.  Une  analyse  moins  grossière  permet  de  penser 
que,  pour  cerlains  germes,  pour  Ie  bacille  pyocyanique  en  particulier,  les 
sécrétions  propres  k  élever  la  température  sont,  k  coup  sür,  multiples.  En  tout 
cas,  celles  de  ces  sécrétions,  nous  Tavons  dit,  que  Falcool  précipite,  que  la 
dialyse  retient,  sont  de  ce  nombre.  Il  en  est  d*autres  qui  resistent  k  la  chaleur. 

Les  cellules  végétales  ne  sont  pas  les  seules  k  engendrer  des  produits  pyré- 
togènes.  Des  expériences  faites  avec  Ie  bouillon  établissent,  comme  celles  de 
M.  Lépine,  que  les  cellules  de  Téconomie  peuvent  donner  naissance  k  des 
substances  qui,  de  leur  cóté,  élèvent  la  température.  C'est  vraisemblablement 
Ik  une  des  raisons  de  la  fièvre  goutteuse.  Dans  la  goutte,  pour  Ie  moment  du 
moins,  il  ne  saurait  étre  question  d'infection;  tout  se  ramene  k  un  trouble 
de  la  nutrition ;  la  désassimilation,  spécialement,  devient  singulièrement 
anormale.  Il  est  possible  que  Ie  fonctionnement  pathologique  des  organes 
aboutisse  k  Ia  sécrétion  d*éléments  hyperlhermisants. 

Il  est  possible  également  d'interpréter  de  la  même  faQon  la  fièvre  de  sur- 
menage,  celle  des  spasmes,  des  contractions  musculaires,  peut-étre  aussi  celle 
de  Ia  digestion;  pour  celte  demière,  toutefois,  les  conditions  sont  plus  com- 
plexes.  A  cóté  des  ferments  solubles  se  trouvent  places,  dans  Testomac  et 
rintestin,  des  ferments  figurés.  Or,  il  semble  qu'une  part  doive  étre  réservée 
k  ces  ferments  figurés.  On  a  pu,  en  eflfet,  k  plusieurs  reprises,  moi-méme  je 
Tai  pratiqué  chez  les  enfants,  supprimer  ou  du  moins  diminuer  ces  acces 
souvent  légers  de  fièvre  de  digestion,  en  réalisant  l'antisepsie  des  cavilés 
gastro-inleslinales.  Quoi  qu'il  en  soit,  les  faits  établissent  surabondamment 
que  les  cellules  de  Téconomie,  aussi  bien  que  les  cellules  microbiennes,  sont 
capablcs  de  donner  naissance  k  des  corps  thermogènes.  C*est  Ik  un  rappro- 
chement  de  plus  entre  Ie  fonctionnement  de  nos  organites  propres  et  celui 
des  parasites  qui  peuvent,  k  un  moment  donné,  nous  envahir.  La  pathologie 
et  Texpérimentation  s'accordent  k  consacrer  cc  rapprochement.  A  ne  consi- 
déror  du  reste  que  les  microbes,  il  n'y  a  pas  lieu  d'être  surpris  de  voir  ces 
végétaux  inférieurs  sécréter  des  principes  élevant  la  température,  quand  oo 


FIÈVRK.  97 

sait  que   la   cocaïne,  la  vératrine  possèdent  une  propriéié   de   eet   ordre. 

Cependant,  il  ne  faudrait  pas  croire  que  lesJbaciéries,  quelles  que  soient 
les  conditions  dans  lesquelles  on  les  place,  produiseni  constamment  ces 
subsiances  ihermogènes.  En  cultivant  dans  du  bouillon  de  veau,  k  une  egale 
température,  une  série  de  germes,  M.  Bouchard  a  raontré  que  les  toxines 
de  ces  divers  agents  avaient,  sur  la  calorificalion,  des  aclions  disparaies.  Il  a 
indiqué,  par  exemple,  que  les  cullurcs  de  la  bactéridie,  du  staphylococcus 
aureus,  du  bacille  de  la  morve,  éiaient  moins  hyperthermisantes  qu*une  simple 
injeciion  de  bouillon  pur,  tandis  que  celles  de  la  virgule  cholérique  élevaient 
davantage  la  chaleur,  tandis  que  celles  du  streptocoque  n'avaient  qu'une 
puissance  tres  comparable.  Il  importe  donc,  dans  ce  genre  de  recherches,  de 
savoir  choisir  Ie  microbe. 

Il  existe  bien  d'autres  causes  de  variations  dans  les  résultats  qu'on  peut 
obtenir;  la  porte  d'entrée  en  particulier  possède  une  influence.  D*après 
M.  Bouchard,  les  subsiances  sécrétées  par  Ie  bacille  d'Eberlh  sont  sans  effet, 
quand  on  les  place  sous  la  peau;  elles  sont  légèrement  fébrig(^nes,  si  on  les 
introduit  dans  les  veines.  Il  convicnt  également  de  tenir  compte  de  Ia  vilalilé, 
de  Tabondance,  de  Têge,  des  conditions  physiques,  chimiques  des  cultures. 
Lc  m^me  agent  élaborera  des  éléments  qui  auront  une  action  dissemblablc 
sur  Tanimal,  suivant  les  milieux  au  sein  desquels  il  se  sera  développé,  sui- 
vant  la  constitution,  Ie  degré  de  ces  milieux,  etc.  —  Des  différences  tres 
faibles  seront  parfois  suffisantes  pour  modifier  d*unc  fagon  appréciable  les 
qualités  des  sécrétions.  Ce  sont  Ik  des  points  qui  se  rattachent  k  Tim- 
portante  question  des  variations  de  fonction,  question  que  nul  ne  doit 
ignorer. 

Il  faut  encore  noter  les  quantités  employees ;  une  dose  trop  forte,  voisine 
de  ccUe  qui  se  montre  rapidement  mortelle,  amène  souvent  Thypothermie, 
surtout  dans  les  premières  heures.  Les  modes  de  stérilisation,  chaleur  ou  fil- 
Iration,  Tespèce  animale  sur  laquelle  on  opère,  sont  enfin  des  conditions 
capables  d'influencer  les  résultats. 

On  voil  donc  combien  il  est  important  de  préciser  les  détails,  afin  de  pouvoir 
aboutir  k  telle  ou  telle  donnée.  Il  n'en  reste  pas  moins  hors  de  doulc  que, 
parmi  les  substances  qui  élèvent  la  température,  il  en  est  d'origine  cellulaire, 
végétale  ou  animale,  substances  la  plupart  toxiques,  que  la  chimie  ne  nous  a 
point,  k  rheure  qu'il  est,  fait  connaltre  d'une  fa^on  suffisante,  mais  dont 
icxpérimentation  établit  clairement  Texistence. 

Ces  idees  ne  sont  point,  du  reste,  en  contradiction  avec  les  notions  que  nous 
possédons  sur  Ie  ferment  de  coagulation,  sur  Ie  ferment  de  fibrine.  Ce  ferment 
est-il  inclus  dans  les  éléments  figurés  du  sang,  ou  bien  se  trouve-t-il  plei- 
Dcment  libre,  contrairement  k  lopinion  de  Schmidt?  C'est  1^  une  question  non 
encore  résolue.  Ce  que  Ton  sait,  c'est  que  sa  présence  ou  son  augmentation 
a  été  notée  chez  des  fébricitants  par  Birk,  Kühler,  Belberg,  Bomse,  Nothnagel. 
Toutefois,  les  faits  négatifs  ne  manquent  pas.  Aussi,  dans  un  récent  arlicle, 
Hammerschlag  conclut-il  que  son  existence  k  l'état  de  liberlé  dans  la  circulalion 
des  fiévreux  n'est,  en  tout  cas,  nuUement  constante.  C'est,  sans  doute,  a  son 
aclion  qu'il  est  juste  de  rapporter  les  effels  pyrétogènes  de  certaines  injections 
pratiquées  avec  des  soluUons  d'hémoglobine,  de  serum  sanguin,  de  liquide 
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d'hydrocèle  et  même  avec  d'énormcs  quantités  d'eau  dislillée,  par  Kahicr, 
Freese,  Billroth,  Slricker,  Albert,  etc. 

L*influence  des  sécrétions  microbieimes  dans  la  genese  de  la  fièvre,  affirmée 
par  Senator,  Klebs,  Tiegel,  Schmiedberg,  Bergmann,  après  d'anciennes 
opinions,  est  donc  k  Theure  présente  mise,  de  par  rexpérimentation,  hors  de 
contestation  (*)  Il  convient,  toutefois,  de  ne  pas  exagérerla  portee  desdonnées 
nouvellement  acquises.  Les  mots  <  pathogénie  »  ou  <  mécanisme  >  ont  du 
être  employés  pour  la  commodité  du  langage,  alors  qu'il  n'était  queslion 
en  réalité  que  d'éliologie.  Lc  point  nouveau  dans  Ie  debat,  c'est  la  misc  en 
évidence  indéniable  d'une  nouvelle  categorie  de  produits,  dont  la  pénélration 
dans  Torganisme  est  suivie  de  Tapparition  de  la  fièvre  ou,  plutót,  de  Tun 
des  phénomènes  qui  habituellement  la  caractérisent,  de  Thyperthermie.  La 
nature  intime  de  ce  phénomène  reste,  malgré  ce  pas  en  avant,  entourée 
d*obscurités.  Cette  fièvre  est-elle  due  k  la  formation  d'un  corps  nouveau,  dia- 
stasique  ou  autre,  naissant  sous  des  influences  diverses,  et  capable  d'accroitre 
Ie  calorique,  ou  bien  doit-elle  être  rapportée,  suivant  une  vieille  idéé,  k  la 
suppression  d'une  substance,  dont  la  présence  serait  capable  de  modérer 
la  production  de  chaleur?  Le  problème  reste  toujours  pendant,  la  solution 
étant  loin  d'être  donnée  complètement. 

Au  cours  des  fièvres,  Valbuminwne  peut  être  le  phénomène  capital,  primitif ; 
cela  se  voit  dans  quelques  néphrites  microbiennes,  dans  celle  de  Letzerich,  de 
Mircoli,  d'Engel,  etc,  par  exemple.  Le  plus  habituellement,  ce  symptöme 
évolue  secondairement,  en  méme  temps  qu'une  alTection,  dont  le  type  est  d'ail- 
leurs  déterminé.  Quoi  qu'il  en  soit,  cette  albuminurie  est  un  des  signes  les 
plus  habituels  des  maladies  infectieuses.  Son  abondance,  sa  durëe,  sa  marche^ 
son  importance,  etc,  sont  variables ;  il  en  est  ainsi  de  son  mécanisme.  — 
Ramenons  la  démonstration  k  un  point  de  vue  purement  schématique,  en 
quelque  sorte  élémentaire.  Considérons  le  rein,  capable  pourtant,  d*après 
Schmiedberg  et  Koch,  de  quelques  syntheses,  telles  que  celle  de  Tacide  hippu- 
rique,  comme  un  simple  filtre,  comme  un  dialyseur,  et  demandons-nous  quelles 
Bont  les  principales  conditions  propres  k  modifier  les  résultats  d'une  filtration 
ou  d'une  dialyse. 

Au  premier  rang  se  présenlent  les  altérations  matérielles  de  la  paroi,  de  la 
membrane  que  traverse  le  liquide.  Toute  lésion  frappant  Torgane  de  la  sécré- 
tion  urinaire,  spécialement  le  glomérule,  répithélium  des  tubes  contoumés,  a 
masse  grenue,  pourra,  non  pas  nécessairement,  mais  dans  nombre  de  cas,  pcr- 
mettre  le  passage  de  Talbumine ;  c'est  ce  que  chacun  sait  depuis  longtemps. 

—  Les  microbes  réalisent  ces  lésions  gréce  k  des  procédés  multiples.  lis  fran- 
chissent  le  rein,  passent  ainsi  du  sang  dans  1  urine,  au  moins  pour  quelques-uns 
d*entre  eux,  et  dans  des  circonstances  déterminées.  Le  fait  a  été  mis  hors 
de  doute,  en  principe,  par  Bouchard  et  Kannemberg,  et  cela  au  cours  de 

(*)  Quelques  indicalions  bibIiognra])hiques  sur  le  ferment  de  coagulnlion  : 

Langenbeck  Arch,,  \\  Bd,  5-325;  VI,  u.  XIII  Bd.  —  Medicinisch.  CentraW.,  1875,  5,  84,  u.  1808; 

u.  1878.  — Disscrl.,  Dorpal,  1877.  —  Virdwivs  Arch.,  40  Hd.  —  Mcd.  J,jhy!>itch,  Wien,  1871.  — 

Volkmann's  Vortrüget  n*  121.  —  Das  Fibrin  fennenl  in  lebenden  O rga n i smu s,  Z)i>seW.,  Dorpal, 

1880.  —  DciUsch,  Zeitschr.  fiir  Chirurg.,  1880,  Bonet,  fJcbcr  das  Fibrin  FermcnlyWurburg^  1889. 

—  Hammersciila(;,  Sc,  Arch,  fiir  Exp,  Palh,  Ht\d  Phann.,  1890. 
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nombreuses  maladies  humaines ;  pour  la  fièvre  iyphoïde,  par  exemple,  Ic  phé- 
nomène  a  été  constaté  k  nouveau  par  divers  auteurs,  par  Seiiz  en  par- 
ticulier ('). 

Chezl'animal,  ce  passage  est  encore  plus  frequent  que  chez  Thomme.  Au 
cours  de  la  maladie  pyocyanique,  on  a  signalé  bien  des  fois  Ie  bacille  dans 
la  circulation,  dans  Ie  tissu  rénal,  dans  Ie  contenu  vésical,  saisissant  pour  ainsi 
dire  Ie  germe  k  ses  difTérentes  ëtapes,  mettant  en  évidence  Ie  danger  de  cc 
mode  de  dispersion,  de  dissémination.  Berlioz,  dans  sa  these  inaugurale  (Paris, 
1886),  a  résumé  l'état  de  la  question  et  réalisé  un  certain  nombre  d'expériences, 
dont  nous  allons  donner  un  apergu,  en  raison  de  Fimportance  du  sujet. 

Micrococcus  ietrctgenus,  —  Le  10  septembre  1886,  on  fait  une  injection  dans 
la  plèvre  droite  d'un  cobaye  avec  2  gouttes  du  liquide  pleural  d'un  animal  tué 
par  le  tétragène.  Ce  cobaye  est  mort,le  13,  k  6  heures  du  soir.  A  la  nécropsie, 
les  lésions  pleurales  sont  visibles ;  le  pus,  tres  blanc,  ressemble  exactement 
a  la  cullure  du  microbe  injecté.  Il  y  a  environ  3  centimètres  cubes  d*urine  dans 
la  vessie;  elle  est  acide,  trouble;  traces  tres  appréciables  d'albumine,  nom- 
breux  spermatozoldes ;  pas  de  ieiragenus  dans  deux  préparations  colorées. 

Le  canal  de  Turèthre  était  complètement  rempli  par  un  bouchon  muqueux; 
pour  cette  raison,  il  a  été  impossible,  le  jour  de  la  mort,  de  faire  le  cathété- 
risme.  Trois  tubes  de  gélose  ensemencés  avec  Turine,  et  deux  autres  avec  un 
fragment  de  chacun  des  reins,  ont  fourni  une  culture  pure  de  tetragenus, 

Micrococcus  tetragenus,  —  On  injeclc,  dans  la  plèvre  et  dans  le  péritoine 
d'un  cobaye,  un  demi-centimètre  cube  de  l'urine  du  precedent. 

L'animal  meurt  è  la  vingt-quatrième  heure.  ATautopsie,  on  trouve,  dans  les 
deux  séreuses  en  question,  un  liquide  filant,  visqueux,  coloré  de  sang,  et  ren- 
fermant  une  quantité  énorme  de  téiragènes.  —  La  vessie  contient  4  centimèlres 
cubes  d'urine ;  on  y  voit  des  globules  de  pus,  de  nombreux  spermatozoïdes ; 
la  réaction  est  franchement  acide;  odeur  forte,  traces  notables  d'albumine; 
pas  de  micrococcus  tetragenus  dans  trois  préparations  colorées  k  la  fuchsinc. 
Les  tubes  d'agar  et  de  gelatine,  ensemencés  avec  Turine,  le  liquide  pleural, 
les  reins,  ont  donné  des  cullurcs  pures  de  Tagent  pathogène. 

BaciUus  pyocyaneus,  —  Un  lapin  rcQoil,  dans  une  des  veines  marginales  de 
Toreille,  1  centimèlre  cube  d'une  culture  de  ce  bacille;  il  meurt  dans  la  nuil 
du  méme  jour,  ayant  eu  une  diarrhée  tres  abondante.  L'urine  que  renfermait 
Ia  vessie  contenait  une  quantité  notable  d'albumine.  Elle  a  été  introduite  dans 
deux  tubes  d*agar,  places  k  l'étuve,  k  37®.  Un  fragment  de  chaque  rein  a  été 
également  mis  sur  de  Tagar.  —  Au  bout  de  vingt-quatre  heures,  ces  quaire 
tubes,  spécialement  ceux  de  Turine,  présentaient  la  coloration  verte;  leur 
contenu  ofTrait  les  réactions  caracléristiques  de  la  pyocyanine. 

(*)  YiAKfiEUBERGjZeitschr,  für  klin,  Med,,  Bd  I.—Boüchard,  Congres  de  Londres,  1881,  et  Soc. 
clin.,  1880. —  Klebs,  Handbuch  der  Anal.-pathoL  — Nykamp,  Virchow's  Jahresb.y  1879.  —Wei- 
gert, Af  e<i.-c€n/ra<6i.,  1871.  — CoRNiL  et  Babes-Gauciier,  Pathogénie  des  Néphrites,  —  Lecorciié 
et  Talamon,  Traite  de  VAlbitminurie.  —  Denucé,  These  de  Paris  :  Érysipèle,  1885.  —  Kraske, 
Arch.  Klin,  Chirurg,,  1887.  —  Wasilieff,  Z)cu/sc/i.  med.  Wochen,  —  Kartu,  Thöse  Paris,  1883. 
—  Negel,  These  Paris,  1882.  —  Capitan,  These  de  Paris,  1883.  —  Letzerich,  Zeitschr,  f 
klin,  Med,  1887.  —  Philippo  Wirz,  Wien.  Med,  Blatter,  1885,  etc,  etc. 
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Cantharidine  et  badllus  pyocyaneus.  —  Un  lapin  re^oil  unc  première  fois, 
80US  la  peau,  0,006  de  cantharidine  dissouie  dans  Tacide  acétique.  On  altend 
six  heures,  puis  on  fait  une  injection  dans  Ie  sang  avec  un  demi-cenli- 
mètre  cube  de  la  culture  de  l'urine  du  lapin  precedent ;  cette  culture  a  été 
transplantée  déjè  trois  fois.  —  A  la  troisième  heure,  on  pratique  Ie  cathété- 
risme.  Il  existait  tres  peu  d'urine  dans  la  vessie;  en  outre,  ce  liquide 
contenait  des  globules  rouges,  de  nombreuses  boules  claires  provenant  d'unc 
exsudation  anormale  des  tubes  du  rein,  en  outre  des  spermatozoïdes.  —  La 
culture  de  cette  urine  a  donné  Ie  badllus  pyoq^aneus  avec  la  coloration  carac- 
téristique  du  bouillon.  Le  lapin  est  mort  dans  la  joumée  qui  a  suivi  ce  cathë- 
térisme.  A  Taulopsie,  les  organes  étaient  congestionnés,  surtout  le  foie  et  les 
reins ;  le  réservoir  urinaire  paraissail  absolument  vide ;  une  lamelle,  préparée 
k  Taide  du  raclage  de  la  paroi  interne  de  eet  organe,  a  laissé  voir  les  mêmes 
élémcnls  que  ccux  que  nous  avons  signalés.  La  cause  de  la  mort  doit  6tre 
atlribuée  principalement  h  la  cantharidine.  —  Quoi  qu'il  en  soit,  chez  cel 
animal  dont  les  reins  ont  été  lésés,  le  bacille  du  pus  bleu  a  été  retrouvé  dans 
son  urine,  environ  trois  heures  après  Tinjection  dans  le  sang  de  la  culture  de 
ce  bacille. 

Pneumocoque  de  Frankel.  —  L'urine  prise  dans  la  vessie,  k  Tautopsie 
d'un  lapin  inoculé  avec  ce  microbe,  et  cultivée  dans  deux  tubes  d'agar  k  la 
température  de  37*,  a  donné  des  résullats  positifs.  —  On  examine,  d'autre 
part,  Turinc  d'une  souris,  qui  a  re^u  la  salive  d'un  malade  ayant  eu  antéricu- 
rement  une  pneumonie;  cette  urine,  sanguinolente,  est  transportée  dans 
deux  tubes  de  gélose;  on  obtienl  les  jours  suivants  une  culture  impure, 
contenant  des  pneumocoques,  des  microcoques,  des  bacilles. 

Une  souris  meurt  48  heures  après  une  inoculalion  avec  le  pneumocoque  de 
Frankel.  Un  fragment  de  chacun  des  reins,  place  sur  de  Tagar,  a  foumi  une 
culture  de  ce  pneumocoque.  —  Un  tube  de  gelatine  a  été  ensemencé  avec 
Turine  d'une  souris  injectée  k  l'aide  du  microbe  en  8  de  la  septicémie  de 
Gaffky.  La  culture  qui  a  été  ainsi  obtenue  élait  impure ;  elle  renfermait  cepen- 
dant  le  coccus  qui  avait  servi  k  cette  injection  ('). 

Ces  cxpériences  permettent  de  conccvoir  que  les  bacléries,  en  contact  direct 
avec  les  cellules,  lèsent  ces  organiles.  Elles  peuvent  en  quelque  sortc  agir 
traumatiquement ;  elles  peuvent  pénélrer  dans  rinlérieur  de  Tépilhélium ;  elles 
sont  encore  capables  d'avoir  aclion  sur  le  protoplasma,  soit  en  consommant 
des  aliments  qui  lui  sont  destinés,  soit  en  donnant  naissance  a  des  diastases 
amenant  la  digestion,  la  dégénércscence  de  son  contcnu.  Elles  obstruent  le 
canal  des  vaisseaux,  modifient  la  pression,  la  vitessc,  sans  méme  intéresser 
les  élémcnls  figurés.  Il  n'est  pas  besoin  que  les  agents  pathogènes  arrivent 
jusque  dans  le  lissu  du  viscère  pour  y  provoquer  des  modifications.  Au  sein  de 

(*)  Quclqucs  indicalions  bibliogrnphiqucs  sur  les  néphritcs  infcctieuscs  : 
\Veicii3ELBau.m,  Wicn,  Mcd.  Presse,  1884.  —  FuTTERF.n,  Vircftoxv's  Arch.^  t.  I,  Hvre  II,  1885. 
Benda,  ]'erhandlungrn  drr  phj/siol.  GeseUsrhaft  su  /?t*r/i»i,  n"*  1,  22  Fchruar  1884.  —  Clado, 
Thöse  de  Paris,  1886.  —  Hallk,  Soc,  Anat.,  1887.  —  Nauverk,  Ueitrage  lur  PathoL  Anal.  und 
PhysioL,  VoN  Zeigler  und  Nauverk,  Tubinpen,  1884.  —  Marix,  These  de  Paris,  1870.  — 
CoRML  et  Berlioz,  Archiv  PhysioLj  1884.  —  Petit,  These  de  Lyon.  —  Didion,  Th6se  de 
Paris,  etc. 
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rorgtfoisme,  ils  donnent  naissance  k  des  produiis  solubles  plus  ou  moins  irri- 
tants;  or,  cesproduits,  en  totaliié  ou  en  partie,  s'élirainent  par  la  voie  urinaire. 
Si  Ton  injecie  rapidement  de  forles  doses  de  culture  slérilisée  du  bacille  pyo- 
cyanique,  Ie  pigment  vert  pénètre  dans  la  vessie.  M.  Bouchard  a  constaté  que 
les  urines  des  cholériques,  poussées  dans  les  veines  du  lapin,  amenaient  Tappa- 
rition  de  Ia  diarrhée,  de  la  cyanose,  des  crampes,  etc. ;  c*est-è-dire  que  les 
résultats  de  Texpérience  établissent  Texistence,  dans  ce  liquide,  de  toxiques 
échappés  au  sang,  toxiques  qui,  renfermés  dans  ce  liquide  sanguin  ou  dans 
les  autres  humeurs  ou  tissus,  créent,  chez  rhomme,  des  symptömes  analogues. 

Poursuivant  ce  genre  de  recherches,  M.  Bouchard  a  vaccine  des  lapins 
contre  Ie  bacille  du  pus  bleu,  après  en  avoir  paralysé,  en  introduisant,  sous 
leur  peau,  Turine  stérilisée  d*animaux  de  méme  espëce  en  proie  k  l'infection 
pyocyanique ;  il  a  pu  établir  ainsi  que,  par  lü,  s'échappent  et  des  principes 
vaccinants  et  des  morbifiques  (*).  Roux  et  Yersin  ont  aussi  obtenu  des  para- 
lysies,  k  Taide  de  la  sécrétion  urinaire  des  diphlhériques.  Que  signifient  ces 
découvertes,  sinon  que,  par  ce  chemin,  passent  nombre  de  produiis,  de  sorte 
qu'en  définitive,  les  néphrites  infeclieuses,  puisqu*il  faut  prononcer  leur  nom, 
sont,  en  demière  analyse,  des  néphrites  toxiques  ?  Toutefois,  les  poisons,  au 
lieu  de  venir  du  dehors,  sont  fabriqués  dans  noire  intérieur  spécialement 
par  des  parasites;  leur  élimination  est  suivie  de  lésions,  de  même  que  sont 
suivies  de  lésions  les  éliminations  du  mercure,  du  plomb,  de  la  cantharide,  etc. 
La  preuve  a  été  donnée  pour  la  maladie  pyocyanique,  pour  la  diphthérie,  etc. 
On  pourrait  encore,  parmi  ces  toxiques,  ranger  soit  les  matières  extractives 
si  souvent  accrues  dans  les  alTections  bactériennes,  soit  les  substances  attri- 
buables  aux  auto-intoxications  qui  fréquemmeni,  quand  Tinfection  est  longue, 
compliquent  la  situation. 

Mais,  d'oü  viennent  ces  éléments  de  toxicité  ou  d'irritation,  dont  Ténuméra- 
tion  est  du  reste  fort  incomplete  ?  Ils  viennent  de  nos  tissus,  de  notre  sang.  Les 
modiGcations  chimiques  de  Turine  des  fièvres  font  pressentir  les  changements 
qui  se  passent  dans  les  humeurs.  Au  cours  des  infections  aiguës,  en  elTet, 
Turée,  I'acide  urique.  Ia  créatine,  la  créatinine,  etc,  augmentent  fréquemment. 
Keiler  et  Wachsmuth  ont  noté  la  diminution  des  chlorures,  capables  de 
réapparaitre  dans  la  convalescence,  tandis  que,  d'après  Salkowski,  Zulzer, 
Röhmann,  les  sels  de  potassium,  k  Tinverse  de  ceux  de  sodium,  baissent, 
lorsque  la  période  d'état  a  pris  fin.  A  en  croire  Benecke,  Senator,  les  éléments 
calciques  suivent  des  lois  idenliques;  enfin,  les  phosphates,  les  sulfates,  Tacide 
corbonique,  etc,  tout  est  soumis  k  desvariations.  Ajoutons  que  Prior  a  mis  en 
évidcncc  Ie  róle  des  albuminates  sur  Tactivité  rénale. 

Quant  au  sang,  parliculièrcment  dans  les  pyrexies  malignes,  hémorrha- 
giques,  il  s'appauvrit  en  oxygène,  s'enrichit  en  acide  carbonique,  etc ;  histolo- 
giquement,  on  observe  des  altérations  portant  sur  les  éléments  figurés,  sur  les 
hématoblastes,  sur  les  globules,  sur  leur  nombre,  sur  leur  qualité.  Le  réseau 

C)  Ces  expressions :  matièrc,  substancc,  principe,  etc.  vaccinanty  morbifique,  sont  em- 
ployees pour  la  facilité  du  style.  Ne  connaissanl  pas  chimiquement,  d'une  fagon  précise, 
ces  corps  ou  ce  corps,  on  devrait  dire  plutót  :  propriété,  fonclion  vaccinante,  morbifique, 
Mais,  seuls,  les  lecteurs  qui  voudront  nc  pas  comprendre  se  méprcndront  sur  le  sens  è 
donner  ici  è  ces  mots. 
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fibrincux  devieni  plus  ou  moins  abondant,  la  coagulation  survient  avec  unc 
rapidité  variable ;  Ie  spectroscope  révèle  des  changements  dans  rhémoglobine ; 
Ie  serum  n*a  plus  les  mémes  propriétés  physiologiques,  Ie  méme  taux  de 
toxicité,  etc.  Or,  qui  donc  ignore  que  la  nature  du  liquide  importe  k  la  dia- 
lyse? Qui  donc  ignore  que  ce  qui  teut  k  Theure  ne  filtrait  pas  se  met  k  fillrer 
k  la  suite  d'une  constitution  chimique  particuliere?  Ces  perturbations,  ces 
adultérations  du  fluide  sanguin  sont  la  base  de  la  theorie  hématogène  de 
Talbuminurie,  theorie  propagée  par  Gubler,  modifiée  et  opinidtrément  défendue 
par  Semmola,  theorie  qui,  sans  avoir  la  portee  qu*on  voudrait  lui  attribuer, 
contient,  dans  des  conditions  données,  des  fragments  de  vérité.  A  ces  altéra- 
tions  des  humeurs,  il  convient  d*ajouter  les  matiëres  solubles  des  microbes,  des 
alcaloïdes,  des  ammoniaques,  des  diastases  et  précisément  des  toxalbumines. 

Par  elle  seule,  Thyperthermie  est  capable  de  jouer  un  röle  dans  cette  albu- 
minurie.  A  son  influence,  Bartels  rapportait  une  hypothétique  augmentation 
de  Ia  porosité  des  vaisseaux.  Senator  a  accusé  un  exces  dans  la  pression,  opi- 
nion  rendue  des  plus  intëressantes  par  les  recherches  de  Gley.  Litten  a  incri. 
mine  Tétat  du  coeur;  eet  organe  a  une  tres  grande  part  dans  la  production  du 
phénomène  étudié. 

Les  microbes,  en  circulant  dans  Ie  rein,  causent  quelquefois  des  embolies, 
des  thromboses,  des  infarctus ;  de  Ik  des  troubles  nutritifs ;  de  Ik  des  oedèmes, 
des  anémies,  ou,  inversement,  des  congestions  supplémentaires,  auxquelles 
concourent,  par  répercussion,  des  éruptions  cutanées  infectieuses.  Ces  dé- 
sordres  circulatoires  ont  parfois  une  portee  plus  générale.  Les  pressions,  les 
tensions,  les  vitesses,  comme  nous  Tavons  remarqué,  sont  susceptibles  de 
varier.  Dans  la  fièvre  typhoïde,  Ia  tuberculose  (*)  par  exemple,  Thypotension 
se  réalise ;  Thyperthermie  accélère  Ie  coeur ;  Texpérimentation  établit  que  des 
sécrétions  microbiennes  agissent  sur  les  vaso-moteurs. 

Ainsi,  Ie  filtre  lui-même,  les  liquides  k  filtrer,  les  pressions,  les  tensions,  les 
vitesses,  k  Tinstant  nous  rappelions  ces  données,  tout  est  soumis  k  des  modi- 
fications.  Dès  lors,  pour  des  raisons  multiples  d'ordres  anatomique,  phy- 
sique,  chimique,  les  conditions  normales,  qui  empéchent  Ie  passage  de  la 
matière  protéique,  sont  plus  ou  moins  bouleversées.  Cette  multipücité  de  condi- 
tions est  sans  doute  un  des  motifs  qui  font  que,  dans  ces  circonstances,  on  ren- 
contre plusieurs  espèces  d'albumine.  Ia  sérine.  Ia  globuline,  les  peptones,  les 
propeptones,  des  albumines  qui  donnent,  avec  la  liqueur  de  Fehling,  une  teinte 
violette,  des  albumines  dont  Ie  degré  de  coagulation  oscille  dans  des  limites 
tr^s  éloignées;  c'est  Ik  une  donnée  que  démontre  souvent,  dans  son  service 
d*hópital,  Ie  professeur  Bouchard. 

Les  congestions,  les  (zdèmes,  les  sueurs  (*)  ne  sont  pas  rares  dans  Tinfec- 
tion ;  leur  mécanisme  n*est  guère  autre  que  celui  qui  préside,  dans  les  cas 
ordinaires,  k  la  genese  de  ces  accidents,  L'expérience  de  Ranvier  a  place 
en  relief,  k  cóté  du  róle  de  Ia  circulation,  Tinfluence  du  système  nerveux. 
Paralysez  les  vaso-moteurs  d'un  membre,  et  ce  membre  s'oedématie.  D'autre 
part,   Brown-Séquard,  Luchsinger,  Nawrocki,  Vulpian,  etc,  ont  mis  en  évi- 

(*)  Recherches  de  lluciiAnn,  de  Marfan. 

C)  Vulpian,  Vaso-Molettrs,  —  Bouveret,  These  d'aKrégation,  188(11 
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(ience  I'exislencc  de  fibres  nerveuses  sudorales.  Or,  parmi  les  sécrétions  micro- 
biennes,  s'il  en  est  qui  provoquenl  Ia  vaso-conlriclion,  il  en  esl,  Grossmann 
et  M.  Bouchard  Font  établi,  qui  engendrent  Ia  vaso-dilatation.  Ces  actions, 
ainsi  que  Tont  prouvé  Gley  et  Charrin,  onl  fréquemment  une  courte  durée, 
quand  la  substance  agissante  n*est  pas  renouvelée ;  de  Ik  des  mobilités,  des 
intermittences  dans  ces  foyers  congestifs.  Ajoutons  que  la  lymphe  de  Koch, 
outre  des  phénómènes  de  nécrose  soutenus  par  son  auteur,  dilate  assez  éner- 
giquement  les  capillaires. 

Il  est  aussi  des  maladies  microbiennes  qui  s'accompagnent,  pour  ainsi  dire 
forcément,  d'hémorrhagies]  la  fièvre  jaune,  Ie  typhus,  Tictère  grave,  Ia  peste, 
Ie  purpura  infectieux,  etc.,  sont  de  ce  nombre.  Dans  d'autres  affections, 
lextravasation  du  sang  n'est  pas  un  phénomène  nécessaire,  mais  elle  peut  se 
montrer  k  titre  de  syraptórae  plus  ou  moins  léger,  ou  k  titre  de  complication 
plus  OU  moins  grave ;  les  fièvres,  les  fièvres  éruptives  en  particulier,  ont  leurs 
fonnes  hémorrhagiques ;  cela  dépend  de  Fétat  de  Forganisme,  du  caractère  de 
Tépidémie,  etc.  —  Des  mécanismes  multiples  (*)  ont  été  invoqués  pour  expli- 
quer  ces  accidents,  dont  la  sévérité  découle  de  Tabondance  de  la  perte,  de 
son  siège,  etc. 

D'après  HoiTmann,  on  trouverait  souvent  dans  les  parois  des  petits  vais- 
seaux,  surtout  dans  les  reins,  dans  Ie  cerveau,  des  granulations  graisseuses,  pig- 
mentaires,  de  la  dégénérescence  athéromateuse,  sur  des  branches  plus  volu- 
mineuses.  Ces  lésions,  assurément,  peuvent  compter ;  cependant,  elles  ne  sont 
pas  constantes.  Rares  aussi  sont  les  ulcérations  des  tuniques  par  action  directe 
des  germes.  Ces  altérations,  y  compris  les  ruptures,  s*appliquent  surtout  aux 
canaux  néoformés.  —  Les  théories  chimiques,  d'autre  part,  n'ont  pas  manqué, 
el  Ton  s'est  appuyé  sur  des  analogies  avec  Taction  de  certains  corps,  de  quel- 
ques  composés  iodiques  spécialement.  On  a  méme  incriminé  les  sels  de  soude, 
les  sels  de  potasse,  dont  la  diminution,  pour  Garrod,  constitue  une  prédispo- 
sition  aux  sorties  du  liquide  sanguin.  Tout  cela,  assurément,  est  fort  hypothé- 
tique.  C'est  pourquoi,  nous  devons  retenir.davantage  les  accusations  portées 
centre  les  putréfactions,  contre  les  sels  ammoniacaux,  parce  qu'ici  nous 
nous  trouvons  en  présence  de  principes  auxquels  des  bactéries  donnent  nais- 
sancc. 

Les  injcctions  de  matières  putrides  tentées  par  Magendie,  puis  par  Gaspard, 
repri.ses  par  Stich,  par  Béhier,  détermincnt  des  flux  par  Tintestin,  des  infiltrations 
de  sang  dans  Ie  poumon,  Ie  coeur,  Ia  ra  te,  les  ganglions  mésenlériques,  etc. 
Stich  a  émis  Tidée  que  ces  produits  putrides  provoquent  l'hémorrhagie  intes- 
tinale seulement,  les  autres  dépendant  de  l'asphyxie,  d'obstructions  vasculaires. 
En  tous  cas,  il  semble  qu'il  faille  écarter  I'hypothèse  des  embolies,  puisque, 
suivant  Virchow,  on  voitsurvenirégalement  ces  diverses  hémorrhagies,  lorsque 
les  corps  injectés  ont  été  auparavant  fillrés  avec  soin. 

Gaspard  a  cru  pouvoir  mettre  en  cause  les  alcalis  que  contiennent  les 
putréfactions.  Arbuthnot,  Huxham,  E.  Smith,  avaient  déjè  attribué  beaucoup 
d'importance  k  ces  substances.  Plus  récemment,  Chappelain  a  réalisé  des 
expériences  qui  militent  dans  Ie  sens  indiqué;  toutefois,  celles  de  Frerichs  les 

(')  Bouchard,  Pathogénie  des  hémorrhagies. 
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coniredisent.  On  ne  peut  dissimuler  que  la  rapidité  avee  laquelle  survient 
rextravasation,  après  rinjection,  semble  exclure  Ia  possibiliié  d'une  altération 
vasculaire ;  malheureusement,  elle  laisse  rinlerprétation  dans  Ie  doute. 

L'expérimentation  permcl  de  faire  apparaltre  des  pertes  sanguines,  en  intro- 
duisant  des  malières  solubles  des  cullurcs.  Au  cours  de  la  maladie  que 
provoque  Ie  microbe  du  pus  bleu  chez  Tanimal,  on  a  noté  fréquemment  des 
épanchements  dansles  tuniques intestinales.  Ehlers,  Neumann,  ont pu  observer, 
chez  rhomme,  la  même  lésion.  Or,  en  deposant  les  toxines  pyocyaniques  dans 
les  veines  d*un  lapin,  souvent  on  réussit  a  provoquer  ces  hémorrhagies  du  tube 
digestif,  et  il  s*agit  bicn  lè  d'intoxication,  car  ces  accidents  surviennent  subite- 
ment,  immédiatement,  si  Ton  pousse  assez  loin  Tinjection.  La  dyscrasie,  s'il  est 
cncore  permis  d'employer  les  vieilles  dénominations,  retrouve  ici  soninfluence. 

Du  reste,  qu'on  se  souvicnne  des  altérations  hématologiques  causées  par 
certaines  fièvres.  Les  gaz,  les  sels,  la  fibrine,  les  globules,  tout  est  modific ; 
Toeil,  sans  Ie  secours  du  microscope,  sans  Taide  de  la  chimie,  reconnatt  Ie 
sang  poisseux,  noir^tre ,  ou  d*autres  fois  difüuent,  de  quclques  infections.  — 
En  pareille  matière,  il  ne  faut  point  oublier  Tinfluence  des  viscères,  hépa- 
tique,  splénique.  L'intégrilé  de  ces  deux  organes  importe  k  Thématologie ; 
la  clinique  plus  encore  que  la  physiologie  Ie  prouvent.  Or,  l'un  et  Tautre 
sont  souvent  atteints.  Le  foie  est  surmené  par  des  exces  de  poisons  k  détruire; 
Ie  foie  manque  de  glycogène  que  Thyperthermie,  Tinanition  diminuent  et 
font  au  besoin  disparattre ;  le  foie  est  altéré  par  les  microbes  eux-mêmes,  par 
leurs  sécrótions.  La  rate  est  en  quelque  sorte  un  bouillon  de  culture;  elle 
devient  un  des  points  oü  Tactivité  cellulaire  se  défend  contre  Tenvahisseur.  Des 
motifs  plus  OU  moins  analogues  expliquent  et  la  fréquence  des  amygdalites 
et  les  altérations  de  Fappareil  lymphoïde  en  général. 

Il  faut  ici  dire  un  mot  de  la  theorie  de  Hlava.  D'après  eet  auteur,  chaque 
fois  que  dans  une  pyrexie  le  sang  s'extravase,  c'est  qu'un  bacille  spécial,  émi- 
nemment  hémorrhagipare,  soit  par  son  action  directe  sur  les  parois  vasculaires, 
soit  par  ses  sécrélions,  est  présent.  Plusieurs  bactériologues  ont  accepté  cette 
maniere  de  voir.  Sans  contredire  ces  observateurs,  sans  nier,  moins  que  tout 
autre,  Timportance  des  associations  microbiennes,  sans  insister  sur  d'autres 
micro-organismes  décrits  dans  le  purpura,  le  scorbut  et  certaines  anémies,  etc, 
nous  pensons,  et  nous  pensons  avec  preuves  expérimentales  k  Tappui,  qu'il  y  a 
\k  de  Texagération.  Un  agent  pathogène  qui,  habituellement,  n'amène  pas 
de  perte  de  sang,  est  capable,  dans  des  conditions  données,  d'acquérir  cette 
propriété.  N'oublions  jamais  que  les  germes  ne  sont  immuables  ni  dans  leurs 
formes,  ni  dans  leurs  fonctions.  Leur  virulence  s'exalle  ou  s'abaisse  avec  leur 
vitalilé  propre,  avec  les  modifications  du  terrain,  avec  Têge,  l'espèce,  etc. 

Les  embolies  microbiennes,  les  infarclus,  en  créant  des  congestions  supplé- 
menlaires,  des  congestions  ex  vacuo,  apportent  des  raisons  mécaniques,  phy- 
siques,  h  la  sortie  du  sang  hors  des  vaisseaux.  —  Du  reste,  les  pressions,  les 
tensions  varicnt  pour  des  molifs  dun  ordre  plus  général,  puisque  les  sécrétions 
bactériennes  ont  action  sur  les  cenlres  vaso-moteurs,  dont  Tatonie  favorise 
la  sortie  soit  des  globules,  soit  de  Thémoglobine,  car  la  diapédèse  ou  Thé- 
moglobinhémie  peuvent  exister  k  l'élat  isolé,  au  lieu  d'étre  réunies  comme 
dans  une  hémorrhagie  vraie.  —  L'éclecliime  s'impose  donc  quand  il  s'agit  de 
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résumer  la  pathogénie  des  déperdilions  sanguines  dans  rinfeclion;  causes 
analomiques,  causes  dyscrasiques  ou  chimiques,  matérielles  ou  dynamiques, 
tout,  suivant  les  cas,  est  dcstiné  k  jouer  un  röle  efTectif. 

Peu  de  systèmes  sont  plus  intéresses  que  Ie  système  séreux  pendant  lévo- 
lution  des  affections  raicrobiennes.  La  plèvre,  Ie  péricarde,  les  méninges,  tres 
rarement  Ie  péritoine,  sont  envahis  primitivement,  fort  souvent  secondaire- 
ment,  par  des  germes,  facteurs  de  la  maladie  principale  ou  venus  se  grefTer 
sur  elle.  Ce  sont  Ie  pneumocoque,  parfois  Ie  bacille  de  Koch,  Ie  bacille 
lyphique,  quelques  microbes  rares,  ordinairement  Ie  streptocoque,  les  staphylo- 
coques.  A  cóté  des  grandes  séreusos,  il  y  a  les  petites,  les  synoviales  articu- 
laireSj  qui  se  trouvent  touchées  dans  un  nombre  considérable  d'infections  : 
la  pyohémie,  la  blennorrhagie,  les  tuberculoses,  la  syphilis,  la  morve,  la  scar- 
latine,  la  variole,  la  rougeole,  la  dothiénentérie,  Térysipèle,  les  septicëmies,  les 
oreillons,  la  malaria,  la  dysenterie,  la  diphthéric,  la  pneumonie,  etc.  D'autres 
infections  mal  définies  rentrent  encore  dans  ce  groupe  des  pseudo-rhuma- 
lismes,  dont  la  création  apparlient  au  professeur  Bouchard,  comme  lui  appar- 
lient,  en  grande  parlie  au  moins,  celle  des  néphrites  infectieuses.  Ces  pseiido* 
rhumatismes  se  rencontrènt  chcz  des  sujets  habituellement  indemnes,  hérédi- 
lairement  ou  personnellement,  d'antécédents  arthritiques  vrais.  La  fixilé  de 
ces  inflammations  est  plus  grande ;  elles  envahissent  une  seule  arliculation, 
au  plus  deux  ou  trois,  les  grandes  de  préférence  aux  petites;  elles  s'accompa- 
gnent  d'hypertrophie  du  foie,  de  la  rate,  de  foyers  de  suppuration ;  leur  réso- 
lution  est  difficile ;  les  raideurs,  les  ankyloses,  si  la  thérapeutique  n'est  pas 
énergique,  pourront  survenir.  L'emploi  du  salicylate  de  soude  échoue  assez 
souvent.  Ces  points,  et  d*autres,  séparent  Ie  vrai  du  faux  rhumatisme(*). 

Dans  les  exsudats,  on  rencontre,  mais  rarement,  les  microbes  de  rafTection 
du  début;  on  y  a  pourtant  découvert  Ie  bacille  de  la  diphthérie.  Ce  sont  alors 
des  sortes  de  métastases  microbiennes  k  opposer  aux  métastases  chimiques, 
les  uratiques  de  la  goutte,  par  exemple,  ou  encore  aux  métastases  nerveuses. 
La  plupart  du  temps,  il  s*agit  de  germes  surajoutés,  venus  en  second  lieu ;  il 
s'agit  des  streptocoques,  des  staphylocoques.  Quelquefois,  il  existe  Ik  des 
micro-organismes  de  plusieurs  espèces ;  Pawlowski  a  constalé  la  présence 
simultanée  du  bacille  de  Koch  et  du  bacille  du  pus  bleu.  Il  se  fait,  alors,  que 
chacun  de  ces  bacilles  produit  des  désordres,  ainsi  que  Ie  prouve  Thisloire 
de  quelques  tumeurs  blanches.  Les  altérations  anatomiques  sont  attribuables 
a  Taction  directe  des  bactéries  ou  aux  propriétés  de  leurs  sécrétions.  Par- 
fois, il  arrive  que,  par  la  ponction,  on  retire  un  liquide  stérile,  et  Ton  conclut 
Irop  vile  qu'il  ne  s'agit  pas  1^  de  localisation  parasitaire.  De  méme  qu'il  existe 
des  inflammations  séreuses  que  l'on  rattache  aux  poisons  non  excrétés,  chez 
les  brightiques  par  exemple,  de  méme  il  pourrait  se  faire  que  les  principes 
d  origine  microbienne  jouissent  d*une  action  irritative ;  quelques  auteurs  ita- 
liens  admettent  d'ores  et  déjè  des  pleurésies  chimiques  pour  ainsi  dire.  Toute- 
fois,  avant  de  décider  qu'il  n'y  a  pas  de  ferments  figurés,  il  faut  chercher  non 
seulement  dans  l'épanchement,  mais  encore  dans  les  fausses  membranes,  dans 

C)  Celle  distinction  a  perdu  de  son  importancc,  Ic  rhumatisme  ordinaire    devenaul 
infeclieux. 
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les  végétations,  dans  les  parois ;  du  reste,  ces  ferments  ont  pu  végéter  k  un 
moment  donnë  ei  périr  dans  la  suite,  soit  par  manque  d'alimenis,  soit  en  raison 
de  Télat  microbicide  des  humeurs.  Néanmoins,  il  n  y  a  rien  d'impossible  k  ce 
que  des  toxines  ou  des  principes  fabriqués  par  nos  cellules,  la  chose  se  voit 
dans  la  goutte,  ne  viennenl  k  distance  enflammer  les  synoviales  (*). 

Le  lube  digeslif  suhii  Tinfluence  de  Tinfection.  La  bouche,  Ie  pharynx  reflètenl 
souvent  le  mauvais  état  de  Testomac,  de  Torganisme  entier.  La  maladie,  en 
tant  que  lésion,  peut  se  bomer  k  une  stomatite  primiiive  ou  secondaire.  A  cöté 
de  parasites  assez  élevés,  aspergillus  muguet,  actinomycose,  etc,  on  observe 
dans  le  noma,  dans  la  stomatite  ulcéro-membraneuse,  des  bacilles  décriis  par 
Demme,  Schimmelbusch*,  ou  des  spirilles  k  róle  d*ailleurs  mal  déterminé. 
Même  dans  les  altérations  toxiques,  dans  celles  par  exemple  qui  sont  attri- 
buables  au  mcrcure,  Tinfection  fréquemment  vient  se  surajouter  pour  aggraver 
Ie  tableau.  Des  maladies  aiguês,  telles  que  la  diphihérie,  Térysipèle,  des  mala- 
dies  chroniques,  telles  que  la  tuberculose,  la  syphilis,  frappent  la  langue,  les 
lèvres,  la  face  interne  des  joues;  une  remarque  analogue  convient  pour  la 
simple  fièvre  synoque,  grippale,  la  fièvre  rhumatismale,  la  fièvre  herpétique 
OU  aphtheuse,  pour  certaines  dermatoses,  pour  les  lésions  vénériennes,  etc. 
Ainsi  que  tout  k  l'heure,  le  mécanisme  relève  encore  d'une  localisation  primi- 
tive  ou  d'une  localisation  secondaire.  On  connalt  le  nombre  considérable  de 
microbes  qui  habitent  les  premières  voies  digestives,  parmi  eux  les  strepto- 
coques,  les  staphylocoques  sont  k  méme  de  donner  naissance  k  ces  angines 
phiegmoneuses,  étudiées  depuis  longtemps,  analysées  assez  récemment  par 
Bouchard,  Landouzy,  Senator,  Frankel,  Guttmann,  è  titre  de  maladies  générales. 

Uestomac,  pas  plus  que  Yo^sopha^ej  ne  constitue  pour  les  bactéries  patho- 
gènes  un  lieu  de  prédilection.  Les  accidents  gastriques  existent,  quoiqu*ils 
cedent  habituellement  le  pas  k  ceux  de  Fintestin.  —  Ventérite  est,  parfois, 
la  lésion  principale ;  Ia  diarrhée^  Ie  symptóme  de  beaucoup  le  plus  important 
d'une  pyrexie;  ou  bien,  cette  lésion,  ce  symptóme,  sont  places  au  second 
plan,  k  titre  de  forme,  de  complication.  Le  cholera  nostras,  le  cholera  infan- 
tile,  Ia  fièvre  typhoïde,  les  formes  abdominales  de  la  grippe,  de  la  malaria,  de 
la  rougeole,  de  la  variole,  de  la  scarlatine,  de  Ia  suette,  etc,  sont  des  types 
répondant  k  ces  divers  cas.  La  pathogénie  infectieuse  a  été  également  invo- 
quée  pour  Ia  genese  des  érosions.  La  figure  2  met  en  évidence  des  hémor- 
rhagies,  des  ulcérations  gastriques,  causées  par  le  bacille  pyocyanique  ;  ce 
méme  bacille  amène  des  congestions,  des  pertes  de  substance,  au  niveau  des 
plaques  de  Peyer. 

Los  recherches  des  physiologistes  ont,  depuis  fort  longtemps,  décelé  Tinler 
venlion  du  syslème  nerveux  dans  Ia  production  de  Ia  diarrhée  (*).  A  Tétat 
normal,  les  nerfs  vaso-moteurs  doivent  avoir  une  tres  réelle  influence  sur  les 

(*)  Quclqucs  indicalions  bibliographiqucs  sur  les  lésions  des  séreuses  : 
BouciiARD,  Maladies  par  ralcntissement  de  la  nutrition.  —  Cours  inédit  sur  rinfection, 
1881.  —  BouRCY,  These,  1885.—  De  Lapersonne,  These,  1885.  —  Marfan,  Rev,  Gaz.  des  hópi- 
tatiXy  1888.  —  Pawlowsky,  Annales  Inst,  Pasteur,  1889.—  Charrin  et  Babinski,  Soc,  de  bio- 
login,  1880.  —  Max  Schuller,  etc.,  etc. 

C*)  Voir  Vulpian,  Vaso-Moleurs,  —  Voir  Gamaleia,  Annalez  tnsL  Pasteur^  1888.  —  Loca- 
lisation intestinale  du  vibrion  de  Metchnikofp,  etc. 
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pcrlurLintiüns  qui  se  pnsseot  dans  la  muqiir'usi'  ih-  tiiiluiiljn,  parttculi^mnent 
sur  la  sécrélion  du  mucus,  des  suca  ^landuluires.  Di^s  Inrs,  ils  joiient  un  röle 
coDsidérable  dans  les  actes  de 
la  digestion  au  niveau  de  ce  con- 
duit.  —  Au  cours  de  cerlains 
i^tats  pathologiques,  il  survieiit  un 
(lux  exBgéró  dans  rinlérieur  du 
caoal.  On  voit  facilcmeut  que  cello 
grande  el  rapide  npparilion  de  li- 
quide implique  Tinlervenlion  d'un 
Irouble  fonclionnel  des  raso-mu- 
teurs. 

Il  a  été  tenlé  peu  d'expóricnccs 
pour  expliqucr  Ie  tnécanisnic  de  ce 
phénotnène;  Budge  a  fait,  il  y  a 
vingt  ana,  la  plus  ancicnoe  rclali- 
veraent  h  ce  sujet,  en  cnlevant  sur 
des  lapins  les  ganglions  du  plexus 
solaire.  Si  les  antmaux  survivaient 
W,  56,  21  heurcs,  ils  flaienl  pria 
li'une  diarrhi'e  en  parlie  mu- 
ijueuse,  en  parlie  séreuse,  allanl 
jusqu'è  Clre  sanguïnolentc.  Dc- 
puis,  Cl.  Bernord,  Brown-Séquard, 

Schiir,  onl  répété  ces   fails;    des  Fig  i.  -  Esiomac. 

résultals  analogiiea   onl  élè  obte- 
nus,    on    peut    donc    les    cousidérer    comme    dénnilivi.>nient    aequis. 

Dans  ces  circonalanccs,  de  quetle  facon  se  produit  ce  flux?  II  n'est  pas  don- 
teux  que,  soua  l'influence  de  celle  ablalion  des  ganglions  du  plexus  solitirc, 
cffiliaque,  il  s'op^re  une  dilaialion  conaidérablc.  exlri^me.  des  vaisseaux  des 
Luniques,  dilaialion  qui  peul  aller  jusqu'ii  Ia  slase  sanguine ;  il  en  résulte  des 
phénoménes  analogues  k  l'cedème,  mais  iel,  au  lieu  d'une  innilration  dans  Ie 
tiasu  cellulaire  interstiliel,  il  survicnl  unc  exsudalion  liquide  dans  Ic  canal  lui- 
méiup.  D'autre  part,  il  est  vraisemblable  que,  par  suilc  de  cctte  extirpalion, 
les  ganglions  nerveux  des  paroia  inleslinales,  dépourvus  de  frcin  inodéraleur, 
entreot  en  activilé  plus  ou  moins  exagérée.  Une  excilalion  séeréLoire  en  est  Ia 
cons^quence  probable,  et  cclle  excilalion  amène  un  écoulement  abondanl  des 
liquides  fabrjqués  par  les  glandes.  Tanl  que  la  menibranc  muqueusc  ii'esl  pas 
enflammée,  dans  ces  eonditions  expf^rimenlales,  rirritaiion,  que  nous  venons 
d'iodiquer,  jouc  probablcmenl  Ie  r6le  principal. 

Cbose  singuliere  au  premier  abord,  cl  pourlanl  nellement  élabüe,  si  l'on 
introduit  par  Ia  voie  digeslive  les  produils  soliibtes  ties  cultures,  on  ne  voil 
nallre  ni  diarrhée,  ni,  du  reslc.  aucun  aulre  ph^nomène  morbide.  Cela  est 
Tfai  pour  Ie  bacille  du  pus  bleu ;  avant  ou  après  alcalinisaiion  do  Tcslomac, 
8vaul  ou  après  l'état  de  jcöne,  on  fait  péndlrer  50,  CO,  1(K)  ccntim^li-es  eubea 
de  culture  sléribséc,  sans  aniener  ni  cntérite  ni  paralysie.  H  en  esl  de  la  sorlc 
pour  Ie  vibrion  Melcbnikovi,  ainsi  que  l'ont  niontré  les  Iravaux  de  UomalflUl) 
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il  en  est  de  mérae,  au  moins  en  partie,  pour  Ie  bacille  qui,  chez  Tenfant, 
cause  Ia  diarrhée  verte,  affection  étudiée  par  Lesagc.  La  porte  d'entrée  a  sou- 
vent une  influence  considérable  sur  Télément  figuré ;  des  exemples  nombreux, 
celui  du  charbon  symptomatique,  de  la  maladie  pyocyanique,  etc,  Ie  prouvent; 
cctte  influence  peut  se  retrouver,  lorsqu'il  s'agit  des  sécrétions  stérilisées 
des  microbes  qui  ont  donné  naissance  h  ces  infections.  Ainsi,  les  épithéliums 
qui  se  laissent,  il  est  vrai,  traverser  par  un  petit  nombre  d*agents,  mais  qui,  k 
Tétat  sain,  empéchent  les  gros  bataillons  de  passer,  ces  mêmes  épithéliums 
sont  capables  de  nous  défendre  contre  quelques  substances  chimiques.  L*esto- 
mac  ne  subit  Tintroduction  qu'èi  dose  infime  de  tel  alcaloïde;  les  peptones 
ne  franchissent  les  cellules  de  Tintestin  qu'en  se  modiflant;  la  membrane 
interne  de  la  vessie  absorbe  toul  au  plus  de  Teau ;  Tépiderme  est  rebelle  k  la 
pénétration  de  la  plupart  des  médicaments. 

Il  résulte  des  considérations  développées  que  c'est  surtout  par  les  poi- 
sons  qu'elles  fabriquent  que  nombre  de  bactéries  influencent  les  sécrétions  du 
tube  digestif.  S'agit-il  d*une  action  immédiate?  S*agit-il  d'un  pouvoir  exercé 
par  Fintermédiaire  des  nerfs?  La  réponse  absolue  k  ces  questions  n'est  pas 
cncore  prête.  Il  estprobable  que  les  deux  hypotheses  contiennent  chacune  une 
part  de  vérité. 

Du  reste,  il  convient  de  ne  négliger  aucun  des  modes  pathogéniques.  Les 
gcrmes  sont  capables  d'intéresscr  directement  Tintcstin.  A  Tétat  physiologique, 
bon  nombre  vivent  et  se  développent  dans  ce  canal;  parmi  eux,  il  en  est  qui 
pcuvent,  k  un  moment  donné,  devenir  pathogèncs,  puisque  dans  leur  groupe 
figurant  des  slreptocoques,  des  staphylocoques,  Ie  hacillus  colt  communis^  etc. 
Ce  bacille,  k  s'en  rapporter  k  des  observations  de  plus  en  plus  multipliées, 
donnerait  lieu  parfois  k  des  phlegmons;  de  plus,  si  Topinion  défendue  par 
Roux  et  Rodct  se  vérifiait,  il  ne  serait  autre  que  l'agent,  que  la  cause  de  la 
dothiénenlérie.  En  tout  cas,  il  est  légitime  de  dire  que,  dans  ces  demiers 
temps,  l'importancc  de  ce  germe  s'est  notablement  accrue.  Pour  Ie  botulisme, 
on  peut  assurément  admettre  que  les  toxiques  sont  k  Tavance  formés  dans 
Ie  jambon  ou  dans  tout  autre  aliment  avarié;  on  peut  admettre  aussi  que 
Ie  microbe,  celui  de  Gacrtner  par  exemple,  préexislail.  Enfin,  il  est  permis  de 
supposer  que  les  matières  pulréfiées  venues  du  dehors  ont  foumi  au  dedans 
cc  qu'il  fallait  pour  favoriser  Ie  développement  de  quelque  microbe  jusque-lè 
latent.  De  toute  fagon,  on  aboulit  k  une  infection  qui  se  déroule  dans  Tin- 
tcstin  lui-même,  opère  localement  el  agit  k  distance  par  des  poisons.  Rien  ne 
serait  plus  facile  que  de  multiplier  les  citations  de  bactéries  évoluant  dans 
la  cavilé  digeslive,  dans  Tiléon,  Ie  caecum,  oü  les  acides  gastriques  ne  les 
en  tra  vent  nullemcnl.  —  Ajoutons  que  les  accidenls  diarrhéiques  résultent, 
mais  exceplionnellcment,  d'une  série  d'embolies;  Ie  fait  est  possible,  lorsque 
les  parasites  abordent  Ie  concluilparla  voie  profonde,  par  les  vaisseaux.  Et  puis, 
il  reste  l'action  sur  les  vaso-moteurs,  aclion  qui  possède  ici  son  enlière  impor- 
tancc ;  la  physiologie  Ie  montre. 

11  y  a  donc,  dans  la  genese  de  ces  accidents,  un  mécanisme  complexe.  Une 
part  rcvient  aux  toxiques  des  micro-organismes,  une  part  revient  aux  toxiques 
du  dehors,  tqjs^que  l'alcool,  les  aliments  avariés,  Ia  mytilotoxine  des  hullrcs, 
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des  moules,  les  alcaloïdes  des  viandes,  des  poissons,  etc.  Les  embolies,  les 
acüons  vaso-motiïces  doivent,  de  leur  cóté,  nous  venons  de  Ie  dire,  être  prises 
en  considéraiion. 

A  la  suite  de  YirUestin^  la  rate  et  Ie  foie,  annexes  de  la  cavité  digestive, 
ontrent  en  ligne  de  compte.  Ces  deux  viscères,  Ie  plus  souvent,  augmcntent  de 
volume,  et  sont  préts  k  subir  des  modiflcations  que  Tanatomie  pathologique 
nous  révélera.  Au  sein  de  la  rate  s*accumulent  fréquemment  les  micro-orga- 
nismes, soit  pendant  la  phase  aiguë,  soit,  plus  rarement,  en  dehors  des  acces. 
Dans  les  périodes  d'intermittence,  les  hématozoaires  du  paludisme  trouveraient 
la  un  refuge.  Si  les  germes  cncombrent  Ie  tissu  splénique,  leurs  adversaires, 
les  phagocytes,  y  pullulent  également.  En  ces  lieux  se  livre  une  grande  partie 
du  combat.  D*après  Bardach,  Tablation  de  ce  tissu,  supprimant  une  phase 
de  la  défense,  rendrait  la  victoire  des  parasites  moins  difficile.  {Annal.  Inst, 
Pasteur,  i889.)  Soudakiévitch  a  repris  ce  point  de  vue,  qui  n*a  pas  toujours 
clé  confirmé.  Martinolti,  Barbacci,  ont  sonde  les  mobiles  de  cette  tuméfaction 
aiguë  du  viscère  splénique.  —  Le  foie  s'hypertrophie  pour  des  raisons  mulli- 
ples.  Il  est  obligé  de  veilier  k  rhématopoièse,  compromise  a  des  degrés  divers; 
il  rcQoit  de  l'inteslin  ou  de  la  circulation  générale  une  plus  grande  quant i té 
de  poison,  d*origine  cellulaire  ou  microbienne,  qu'il  devra  détruire  ou  trans- 
former;  d*autre  part,  rhyperlhermie,  Tinanilion  obligatoire,  dans  beaucoup  de 
pyrexies,  le  mettent  en  souffrance,  .en  le  privant  d'une  partie  de  son  glycogène ; 
enfin,  il  ne  trouvepas  dans  un  sang  adultéré  des  élémcnts  aussi  excelicnts  qu*a 
1  elat  normal  pour  fabriquer  la  bile.  Il  existe  donc,  sans  compter  ce  que 
nous  venons  de  rappeler,  des  raisons  fort  nombreuses  de  surmenage  d  un 
organe  mal  nourri. 

La  peau,  en  dehors  de  la  variole,  de  la  rougeole,  de  la  scarlatine,  est  assez 
souvent  le  siége  d'éruptions  variées,  variées  de  dimensions,  d'aspect,  de  durée ; 
on  le  voit  pour  des  septicémies,  etc.  Quelques-unes  de  ces  éruptions  doivent 
élre  rapprochées  des  manifestations  culanées  causées  par  le  mercure,  Tarsenic, 
les  iodures,  le  chloral,  Tantipyrine,  etc;  elles  sont  d'ordre  toxique;  les  autres 
sont  attribuables  aux  germes,  qui  par  Ik  s'éliminent  ou  végètent  sur  les  surfaces ; 
Brunner  a  pourtant  montré  combien  cette  voie  d'élimination  était  rare.  En 
outre,  iln'est  pasinterdit  de  songer  k  un  trouble  nervo- vasculaire,  en  raison  des 
connaissances  de  physiologie  pathologique  que  nous  possédons  sur  les  toxines. 

Uendocarde,  le  myocarde,  les  endotliéliums,  les  parois  des  vaisseaux  sont  lésés 
d  une  fagon  directe  par  les  agents  qui  se  grefTent  sur  eux;  les  substances  adul 
lérées  qui  circulent  sont  une  cause  d'irritation ;  de  plus,  les  nerfs  tiennent  sous 
leur  dépendance,  du  moins  en  partie,  les  anémies,  les  congestions,  anémies  et 
congestions  qui  peuvent  se  porter  sur  la  surface  externe  ou  sur  des  viscères, 
Iels  que  le  cerveau,  le  poumon;  de  Ik,  des  symptomatologies,  même,  parfois, 
des  formes  en  rapport  avec  ces  localisations. 

Les  arténtes,  les  phlébites,  les  thromboses,  les  péricardites  et  plus  encore 
les  endocardites,  sont  communes  dans  Tinfection.  Les  agents  pathogènes  se 
glissent  dans  les  endothéliums  des  vaisseaux,  des  vasa  vasorum.  Rattone  a  ren- 
contre dans  ces  endothéliums  le  bacille  typhique.  Une  arrivée  de  eet  ordre 
sopère  sur  les  valvules  du  coeur,  bien  que  les  micro-organismes  puisseut 
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égalemeni  éirc  apportés  par  la  circulation  profonde,  par  ces  capillaires,  qui  se 
développent  jusque  prés  des  bords  libres  des  sigmoldes,  de  la  mitrale,  de  la 
tricuspide,  lorsque  rinflammation  frappe  ces  organes.  On  peut  aussi  supposer 
que  les  adultérations  du  sang  contaminé,  soit  par  les  sécrélions  microbiennes, 
soit  par  les  déchets  de  Ia  vie  cellulaire  devenue  anomale,  irritent  les  parois. 
Dans  les  coagulations,  en  particulier,  il  est  clair  que  les  bactéries  sont  capablcs 
de  servir  de  point  d*appcl  pour  Ie  dépót,  la  précipitation  de  la  fibrine ;  mais, 
rirrégularité  des  surfaces,  la  modification  des  humeurs,  sont  des  facteurs  dont 
il  faut  tenir  compte.  De  tout  temps,  la  physiologie  nous  a  indiqué  leur  impor- 
tance ;  les  intéressantes  recherches  d*Artus  et  Pages  viennent  de  mettre  en  évi- 
dcnce  Ic  róle  des  sels  de  chaux.  Or,  les  divers  éléments  hématologiques  varient 
dans  les  fièvres ;  il  convient  donc  peut-être  de  ne  pas  rapporter  exclusivement 
les  thromboses  a  la  présence  des  germes. — A  cóté  de  la  circulation  sanguine,  la 
circulation  lymphatique  mérite  une  mention,  d'autant  plus  que  les  ganglions 
sont  des  foyers  oü  les  agents  se  multiplient,  luttent  contre  les  cellules  blanches. 
Ce  sont  ces  voies  lymphatiques  qui,  dans  plus  d'un  cas,  servent  de  passage 
pour  Fextension,  la  dilTusion  de  Tinfection. 

A  propos  des  désordres  circulatoires,  il  y  a  lieu  de  dire  un  mot  des  gangrènes 
qui  surviennent  parfois  au  cours  des  fiévres.  On  les  observe  surtout  dans  Tim- 
paludisme,  dans  la  rougeole,  dans  Ie  noma,  /lans  la  dysenterie,  dans  la  pneumo- 
entérite  du  porc,  etc,  et  bien  des  pyrexies,  y  compris  la  septicémie  gazeuse,  ont 
leurs  formes  gangréneuses.  Rien  ne  manque  pour  les  expliquer  :  ni  Yartérüe^  ni 
Yembolie,  ni  la  névrite  infectieuse  que  nous  apprendrons  k  connattre,  ni  Yadul- 
tération  du  sang  que  lanatomie  pathologique  nous  dévoilera.  Des  microbes 
spéciaux  interviennent  quelquefois;  tels  celui  de  Toedéme  malin;  celui  de 
Schimmelbusch,  dans  Ie  noma;  de  Demme,  dans  Tecthyma;  de  Tricomi,  dans 
la  gangréne  sénile ;  de  Schutz,  de  Foa,  dans  Ie  sphacéle  du  poumon ;  celui 
de  la  pneumo-entérite,  dans  Tentérite  nécrosique  de  Salmon,  etc.  Le  plus 
souvent,  on  ne  rencontre  dans  ces  gangrènes  que  des  germes  ordinaires 
associés,  et,  s'il  existe  des  agents  spécifiques  pour  la  mortification  des  tissus, 
comme  Hlava  en  a  décril,  pour  les  hémorrhagies,  il  est  certainement  des 
bactéries  vulgaires  capables,  k  un  moment  donné,  de  s*éduquer,  de  sécréter 
des  principes  qui  engendrent  la  nécrose;  dans  la  production  de  ces  phéno- 
mènes,  il  convient  aussi  de  tenir  compte  de  Télat  de  défaillance  de  nos  tissus. 
Bien  souvent  la  pathogénie  est  complexe.  Dans  la  genese  de  Teschare  sacrée 
du  typhique,  j'entrevois  une  part  k  faire  k  la  compression,  è  Tinfection  secon- 
daire, k  l'hyponutrition  résultant  des  altérations  nerveuses,  vasculaires,  san- 
guines. Du  reste,  la  vulve,  le  poumon.  Ia  bouche,  Tintestin,  ofTrent  des  condi- 
tions  de  chaleur,  d'aération,  d'humidilé  qui  expliquent  la  fréquence,  k  cc 
niveau,  de  fermentations  gangréneuses  si  rares  dans  la  rate,  le  rein,  etc. 

Les  laryngilcs,  les  bronchües,  les  bronchopneumonies^  les  abces,  les  gangrènes, 
les  pleiirésieSy  sont  habiluellcmenl  Toeuvre  des  microbes  surajoutés.  Cependant, 
la  pneumonie,  la  tuberculose,  constituent,  dans  bien  des  cas,  des  entités  pri- 
milives,  évoluant  isolement  ou  appelant  k  leur  suite  des  micro-organismes 
divers.  Ces  micro-organismes  agissent  direclement,  par  voie  réflexe  ou  gréce  a 
leurs  sécrétions.  Grossmann  a  montré  que  la  muscarine,  substance  qui  peut 
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aattre  do  lavie  desélémenis  figurés,  provoquait  des  congestions  pulmonaire8(*). 

Mais,  l'appareil  dans  la  pathologie  duquel  lesioxines  passent  au  premier  rang, 
c'csl  Vappareil  nerveux;  c'est  lui,  qui,  plus  ou  moins  scnsible  k  ces  toxines, 
suivant  rhérédité,  suivant  les  antécédents  de  familie  neuro-pathologiques 
(Charcot),  etc.,  aidera  au  plasma,  aux leucocytes,  k  créerla  lésion  locale  ou  fa- 
vorisera  Tinfection  générale.  —  Les  altérations  matérielles  profondes  de  Vaxe 
cérébrO'Spinal  sont  rares  au  cours  des  fièvres  aiguös.  Des  congestions,  des  ané- 
mies,  voile  ce  que  Ton  observe.  Les  artérites,  les  thromboses,  les  hémon^hagies, 
les  ramoUissements,  les  tumeurs  spécifiques,  appartiennent,  sauf  exceplion,  aux 
maladies  bactériennes  subaiguës  ou  chroniques,  dont  la  syphilis  est  un  des 
types.  Laborde  et  Charrin  ont  vu  Ie  bacille  du  pus  bleu  causer,  cliez  Ie  lapin, 
un  épanchement  sanguin  cérébral.  Les  méningiles  apparaissent  dans  les  formes 
lentes  ou  dans  les  formes  rapides.  Chauveau  a  signalé  la  persistance  de  la  bac- 
léridie  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens ;  Gilbert  et  Lion  ont  aussi  rencontre 
dans  ces  espaces  Ie  microbe  endocardique  qu'ils  ont  étudié.  Quant  au  délire, 
aux  convulsions,  aux  soubresauts  des  tendo)is,  ces  accidents  sont  sous  la 
dépendance  des  matières  solubles  des  parasites,  tout  comme,  dans  lurémie, 
des  accidents  analogues  relèvent  de  Ia  rélention  des  corps  toxiques  fabriqués 
par  nos  cellules.  Si  Ton  injecte  dans  les  veines  d*un  animaldes  cultures  pyocya- 
niques  stérilisées,  on  détermine  souvent,  k  la  condition  de  pousser  sufflsam- 
ment  loin  Tinjection,  des  secousses  musculaires  violentes.  Ces  mémes  cultures, 
introduites  k  doses  fractionnées,  répétées,  font  nattre,  dans  certains  cas,  une 
paralysie  spasmodique,  siégcant  habituellement  sur  les  membres  postérieurs, 
saccompagnant  d'inertie  vésicale,  de  diminution  légere  dans  la  sensibilité, 
d'augmentation  des  réflexes,  de  douleur  k  la  traction.  Ce  syndrome,  nettement 
caractérisé,  étudié  dans  ses  détails  par  Babinski  et  Charrin,  beaucoup  plus 
diflférencié  que  la  somnolence  de  la  poule,  que  Falbuminurie,  les  diarrhées  ou 
Ihyperthermie,  a  largement  contribué  k  établir,  d*une  faQon  irréfutable,  l'in- 
fluence  des  produits  solubles  dans  la  genese  des  signes  morbides. 

Le  professeur  Bouchard  a  réalisé  ces  paralysies,  en  faisant  pénétrer  sous  la 
peau  du  lapin  les  urines  fillrées  d'autres  lapins  atteints  de  la  maladie  pyocya- 
nique.  Cette  expérience  a  eu  pour  conséquence  de  déceler  Télimination  par  le 
rein  des  toxines  spéciGques  d'origine  bacillaire.  Dans  plusieurs  alTections 
cxpérimentales,  on  a  aujourd'hui  mis  hors  de  doute  Texistence,  au  sein  des 
bouillons  oü  ont  vécu  les  agents  pathogènes,  de  corps  propres  k  reproduire  le 
tableau  morbide,  qui  se  déroule  k  la  suite  de  Tinoculation  de  ces  agents  patho- 
gènes. Mais,  souvent  on  a  oublié  de  poursuivre  la  démonstration,  de  voirsi 
ces  corps  chimiques  prenaient  naissance  dans  les  humeurs  ou  les  tissus  des 
animaux  infectés.  Ce  n'est  point  ïk,  qu'on  y  prenne  garde,  une  besogne 
superflue.  Les  sécrétions  des  microbes  varient  suivant  les  milieux  oü  ils 
pullulent ;  rien  n'autorise  k  affirmer  que  ces  ferments  figurés  engendreront 
dans  les  êtres  vivants  ce  qu'ils  engendrent  sur  la  gelatine,  sur  Tagar,  etc. 
La  présence  de  tels  principes,  constatés  dans  les  urines,  constitue  donc  une 
découverte  d'une  portee  vraiment  générale,  et,  dans  le  cas  particulier,  Charrin 
et  Ruffer  ont,  pour  ainsi  dire,  complete  cette  découverte,  en  retrouvant  dans 

(')  La  TubercuUnc  ferait  naitre  des  pncumonjes  calarrhales. 
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Ie  sang  les  éléments  que  M.  Bouchard  avait  dépistés  dans  les  urines,  élémenls 
que  conienait  égalemeni  la  culture. 

Roux  et  Yersin,  s*inspirant  de  ces  travaux,  ont  réalisé  des  paralysies,  en 
se  servant  des  urines  des  diphtéritiques.  Dans  cette  maladie,  on  peut  dire  que 
les  toxines  viennent  de  loin.  La  diphtérie  est  une  affection  locale  en  tant  que 
maladie  infectieuse;  elle  n'est  générale  qu*è  titre  de  maladie  toxique.  Le  bacillc 
de  Klcbs-Löffler,  fixé  le  plus  souvent  sur  les  amygdales,  dans  rarrière-gorge, 
sécrète  en  ce  point  des  malières  actives,  matières  qui,  emportées  par  la  cir- 
culation,  vont  impressionner  la  moelle,  les  nerfs,  les  viscëres  rénaux. 

A  cóté  des  subslances  microbiennes  paralysantes,  une  place  doit  être  réser- 
véc  aux  substances  convulsivantes.  Brieger,  Knud  Faber,  Kitasato,  Weyl, 
Vaillard  et  Vincent  se  sont  efforcés  d'isoler  le  principe  fabriqué  par  le 
bacille  de  Nicolaïcr.  Après  avoir  incriminé  un  element  alcaloïdique,  on  tend 
k  admetlre  h  Theure  présente  un  corps  voisin  des  diastases,  ne  survivant  pas  a 
la  chaleur,  précipitable  par  Talcool,  dialysant  lentement.  On  savait,  du  reste, 
depuis  longtcmps,  que  l'injeclion  brusque  d*une  certaine  quantité  de  culture 
stérilisée  de  plusieurs  germes  provoquait  des  convulsions,  même  quand  il 
8*agit  de  bacilles  qui  engendrent  une  infection  dans  le  tableau  de  laquelle  les 
phénomènes  nerveux  aigus  tiennent  une  place  sans  grande  importance.  Au 
cours  des  dissociations  que  MM.  Amaud  et  Charrin  ont  opérées  dans  les 
produils  du  microbe  du  pus  bleu,  ces  auteurs  ont  reconnu  que  les  poisons  de 
Taxe  cérébro-spinal  étaient  contenus,  en  partie,  dans  Textrait  alcoolique,  qu'en 
outre,  ils  résistaient  k  iOO'».  Ces  exemples  prouvent  que,  parmi  les  matières 
bactériennes  propres  k  impressionner  le  cerveau,  la  moelle,  les  nerfs,  il  existc 
des  corps  chimiqucment  différents.  La  diversité  du  tableau  dépendra  de  ces 
différences ;  elle  dépendra  également  de  la  maniere  dont  Tinnéité,  Thérédité, 
facteurs  si  considérables,  d'après  Charcot,  ou  encore  l'éducation,  auront  su 
faire  réagir  les  ccntres. 

Nous  n'avons  pas  k  revenir  ici  sur  les  désordres  vaso-moleurs  qui  peuvent 
résuller  de  la  présence  de  ces  sécrétions.  Ces  désordres  jouent  dans  Tinfec- 
tion  un  róle  des  plus  considérables;  néanmoins,  ce  que  nous  en  avons  dit 
parait  suffire.  —  Avant  de  quitter  Tappareil  nerveux,  nous  ferons  simplement 
remarquer  qu*un  grand  nombre  d'accidents,  paralysies  du  mouvement  ou  de  la 
sensibiiité,  etc,  ont  été  mis  sur  le  compte  A'altérations  périphériques.  Ces 
altcrations,  comme  conséquences  de  Tinfection,  sont  devenues  des  plus  fré- 
quentes.  On  les  a  décriles  dans  la  dothiénentérie,  dans  les  fièvres  éruptives, 
dans  la  tuberculose,  dans  la  diphthérie,  etc.  C'estsurtout  cette  demière  affec- 
lion  qui  a  permis  k  Gombault  de  parfaire  sa  descriplion  de  névrite  segmentaire 
périaxile.  Toutcfois,  dans  ce  cas  pas  plus  que  dans  les  autres,  on  n'a  trouvé 
dans  les  cordons  atteints  le  micro-organisme  pathogène ;  il  n  y  a  guère  que  Ia 
lépre  qui  fassc  exceplion  ü  cetle  loi.  En  revanche,  si  Ton  compare  ces  névriles 
k  ce  que  Ton  voil  dans  des  intoxicalions  d'ordre  externe,  dans  Talcoolisme,  dans 
le  satumisme,  dans  renipoisonnement  par  le  mercure,  par  Toxyde  de  carbone, 
par  Ihydrogènc  arsóni«S  par  l'arsenic,  elc. ;  si  mc^mc  on  établit  la  comparaison 
avec  ce  que  Ton  observe  du  cóté  des  Ironcs  nerveux  au  cours  des  aulo-inloxi- 
calions,  au  cours  du  diabete,  de  la  goulle,  au  cours  des  longues  affections  fer- 
mentatives  du  tube  digestif,  ainsi  que  Ta  montré  Ie  professeur  Bouchard, 
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on  n'hésite  pas  k  conclure  que  les  névrites  infectieuses,  elles  aussi,  soni  de 
nature  ioxique.  Cependant,  nous  devons  k  la  vërité  de  reconnattre  que  la  maladie 
expérimeniale  n'a  pas,  jusqu*è  ce  jour  du  moins,  reproduit  ce  point  de  détail. 
Babinski  a  examiné  les  troncs  nerveux  des  lapins  atteints  de  paralysie  pyocya- 
nique,  de  paralysie  diphthérique,  sans  y  découvrir  de  lësions.  Cette  para- 
lysie pyocyanique,  accompagnée  de  contracture,  d'atrophie  apparente,  coïncide 
fréquemment  avec  des  arthropathies;  de  Ik,  Tidée  qu'il  pourrait  s'agir  ici 
d'un  mécanisme  réflexe.  Il  est  possible,  d'autre  part,  que  les  modifications 
soient  purement  dynamiques,  ou  encore  que  ces  lésions  échappent  k  notre 
.echnique  actuelle.  En  tout  cas,  la  donnée  interessante  que  nous  relevons, 
c'est  que  les  recherches  physiologiques  peuvent  permettre  de  comprendre, 
au  moins  dans  une  faible  mesure,  les  troubles  nerveux  constatés  par  la  cli- 
nique,  et  cela  alors  que  Ie  microscope  ne  découvre  aucune  altération ;  Taf- 
fection  pyocyanique,  dont  nous  venons  de  parier,  en  foumit  une  preuve 
peremptoire.  Dans  cette  infection,  en  effet,  les  réflexes  sont  perturbés,  de 
même  la  sensibilité,  de  méme  Ie  mouvement ;  or,  Thistologie  pathologique, 
dans  ce  cas,  est  muette,  tandis  que  Texploration,  k  Taide  des  excitanls  élec- 
Iriques,  k  Taide  des  instfuments  enregistreurs,  met  en  évidence  la  déviation  de 
Tétat  normal.  —  Avant  de  se  prononcer  sur  Tintégrité  de  lel  ou  tel  organe, 
il  est  bon,  quand  un  procédé  de  recherche  a  échoué,  d*avoir  recours  k  d*au- 
Ires  moyens.  L'histoire  de  quelques  névroses  de  la  médecine  humaine  serait 
peut-étre  moins  obscure,  leur  nature  intime  moins  mystérieuse,  s*il  était 
possible  d*appliquer  chaque  fois,  dans  toute  sa  rigueur,  la  technique  expé- 
rimentale,  s'il  était  possible  encore  de  demander  k  la  physiologie,  ou  k  la 
chimie,  la  solution  des  questions  que  Fhistologie  a  laissées  sans  réponse. 

A  ces  signes  se  bomera  notre  étude  générale,  qui  ne  saurait,  k  aucun  Utre, 
prétendre  k  être  complete.  La  fièvre,  Yalbuminurie,  les  congestions,  les  oedèmes, 
les  hémorrhagies]  les  localisations  sur  les  séreuses,  telles  que  les  arthropathies ] 
les  manifestations  digestives,  en  particulier  les  stomatites^  les  angineSy  les  enté- 
rites,  les  altéraiians  du  foie,  de  la  rate ;  les  signes  relevant  de  la  peau,  de  Tap- 
fSireil  circulatoire  central  ou  périphérique,  parmi  eux,  les  gangrènes,  les  embolies, 
les  thromboses;  les  accidents  appartenant  aux  viscères  respiratoires,  au  système 
nerveux,  tous  ces  phénomènes  constituent  en  somme  la  base  symptomatique 
d*une  infection,  surtout  d'une  infection  fébrile,  aiguë  ou  subaiguë. 

Pour  les  expliquer,  nous  avons  dü  recourir  k  des  pathogénies  multiples.  Les 
embolies  provoquent  des  infarctus,  des  anémies,  des  dégénérescences  de  terri- 
loire  ;  il  en  résultera  de  Talbuminurie,  de  la  broncho-pneumonie,  etc,  si  ces 
embolies  se  sont  formées  dans  Ie  rein  ou  Ie  poumon.  L'expérimentation,  comme 
la  clinique,  surtout  k  propos  des  organes  de  la  sécrétion  urinaire,  en  foumit 
maints  exemples;  en  franchissant  soit  les  tubes  contoumés,  soit  Tintestin,  en 
penetrant  dans  les  cellules,  la  bacterie  agit  par  action  directe.  —  La  concur- 
rence  vitale,  la  consommation  des  éléments  solides,  liquides  ou  gazeux,  détruits 
par  suite  de  la  pullulation  des  germes,  place  nos  organites  dans  un  état  de 
misère  physiologique  plus  ou  moins  prononcée.  —  Mais,  Ie  mécanisme  qui 
domine,  celui  sur  lequel  nous  avons  dü  revenir  k  chaque  instant,  c*est  Yin- 
loodcaiion  par  les  produits  solubles,  produits  qui  sont  multiples,  et  dans  Ie 
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détail  dcsquels  nous  conduironi  les  développements  des   chapitres  ix  et  x. 

Ce  n'est  pas  tout.  Lorsque  raffection  dure  depuis  quelque  temps,  Ie  rein 
peut  se  trouver  lésé;  la  bile,  les  feces,  Turine,  n*éliininent  plus  aussi  bien  les 
déchets  d'une  nutrition  que  rhyperthermie  a  viciée;  Ie  coeur  chasse  insufB- 
samment  un  sang  adultéré;  Ie  système  nerveux  n*entretient  la  vie  intime 
qu*avec  mollesse;  les  poumons  engorgés  renouvellent  médiocFement  Toxy 
gêne;  la  moelle  des  os,  la  rate  encombrées,  s'acquittent  imparfaitement  de 
leur  róle  hématopoïétique ;  Ie  foie  laisse  en  détresse  ses  diverses  fonctions; 
la  peau  ne  cède  plus  assez  de  substances  excrémentitielles  au  milieu  ambiant; 
les  sucs  digestifs  transforment  mal  les  aliments  que  l'appétit,  du  reste,  désire 
a  peine.  Dès  lors,  k  la  maladie  microbienne  s'ajoute  la  maladie  cellulaire; 
dès  lors,  k  Tintoxication  par  les  sécrétions  des  bactéries  s'associe  Tauto- 
intoxication,  Tintoxication  par  les  sécrétions  ou  les  excrétions  de  nos  propres 
organites.  Et  ce  rein  devenu  imperméable,  ce  foie  qui  ne  détruit  plus  les  poi- 
sons,  etc,  toutes  ces  circonstances  aggravent  les  dangers  lies  k  la  présence 
des  leucomaïnes  et  des  ptomaïnes. 

On  voit  k  quel  point  les  choses  deviennent  complexes ;  cette  complexité  n'esl 
pas  Ic  fait  du  hasard,  elle  se  réalise  dans  Timmense  majorité  des  pyrexies. 
Quelquefois,  cependant,  la  pathogénie  de  Tinfection  est  plus  simple,  ou  plutót, 
Ie  drame  se  déroule  sur  un  territoire  plus  restreint. 

Lorsqu'un  agent  pathogène  pénètre  dans  un  être  vivant,  il  y  rencontre, 
suivant  les  individus,  des  conditions  différentes  qui  vont  avoir  sur  son  évo- 
lution  une  portee  considérable.  Le  parasite  peut  se  trouver  en  présence  de 
phagocytes  vigilants,  ou  plutót  d'humeurs  éminemment  microbicides.  Dans 
cette  situation,  Tenvahisseur  périra  sans  avoir  commencé  k  se  développer; 
la  chose  a  lieu  fréquemment  chez  les  camivores.  Si  les  circonstances  sont 
autres,  le  germe,  inversement,  se  multipliera,  fonctionnera,  envahira  les  vais- 
seaux,  se  diffusera;  c'est  ce  que  Ton  voit  dans  les  septicémies  du  lapin,  de 
la  souris,  etc.  Toutefois,  il  arrive,  et  le  cas  n'est  pas  rare,  que  ce  germe  se 
cantonne  dans  un  ou  dans  plusieurs  points,  d'oü  rayonneront  ses  produits; 
le  bacille  de  la  diphtérie  n'agit  pas  autrement;  ce  qui  se  répand  alors,  c'est 
moins  le  micro-organisme  que  ses  sécrétions.  Chez  Thomme,  les  infections 
vraiment  générales,  celles  dont  Tagent  remplit  la  circulation  pour  étre  en 
même  temps  en  tout  lieu,  ces  infections,  en  dehors  de  ce  que  Ton  observe  par- 
fois  dans  les  derniers  moments  de  Fexistence,  sont  exceptionnelles ;  le  sang 
n'est  pas,  en  tant  que  séjour  permanent,  un  milieu  habituellement  hospitalier. 
La  plupart  des  maladies,  auxquelles  est  appliquée  cette  épithète  de  générales^ 
ne  sont  d'ordinaire  autre  chose  que  des  maladies  k  foyers  multiples,  succes- 
sifs;  telle  Ia  plus  connue  d*entre  elles,  la  tuberculose.  —  Les  conditions  ren- 
contrées  par  le  ferment  pathogène  pourront  se  montrer  ni  tres  favorables  k  son 
action,  ni  trop  nuisibles.  Dès  lors,  une  lutte  s*engage  entre  lui  et  les  orga- 
nites; dès  lors,  se  déroulent  les  lésions  locales,  lésions  constituées  d*abord 
par  l'oedème,  la  diapédèse,  éléments  de  Tinflammation,  puis,  par  la  résolution, 
la  résorption,  si  Téconomie  Temporte,  ou,  au  contraire,  par  la  suppuration,  par 
un  autre  mode  de  dégénéresccnce,  ou  encore  par  la  difTusion  du  mal,  suivant 
rintensilé  de  Ia  défaite  infligée  au  terrain  qui  a  vainement  lutté.  L'histologie, 
aidée  de  la  physiologie  pathologique,  nous  explique  le  mécanisme  de  cette 
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exsudation,  de  cetie  sortie  des  cellules,  des  altérations  diverses  de  ces  mémes 
cellules  sous  forme  d'hydrataiion,  de  pepionisation,  de  nécrobiose,  etc.  Lè, 
ainsi  que  précédemment,  les  actions  directes,  réflexes,  attractives,  répulsives, 
toxiques,  etc.,  entrent  en  ligne  de  compte.  Ces  phénomènes  locaux,  comme 
les  généraux,  comme  laguérison,  comme  la  vaccination,  dépendent,  avant  tout, 
des  substances  bactériennes  :  diastases,  albumines,  alcaloïdes,  corps  chi- 
miotactiques,  corps  dilatant  ouresserrantles  capillaires,  corps  pyrétogènes,  etc. 

Ainsi,  il  peut  y  avoir,  k  la  suite  du  conflit  entre  un  étre  vivant  et  un  microbe, 
un  résultat  nul.  Il  peut  au  contraire  s*ensuivre  tantót  une  maladie  locale,  qui 
demeure  locale  ou  se  généralise,  tantót  une  maladie  générale  qui  reste  géné- 
rale OU  se  localise.  M.  Bouchard  a  mis  en  vedette  les  relations  qui,  fréquem- 
ment,  existent  entre  la  résistance  du  terrain  et  la  circonscription  de  Finfection. 
Les  germes,  s'ils  sont  peu  nombreux,  créent  cette  lésion  locale;  s'ils  sont 
abondants,  ils  amènent  Tenvahissement  de  Téconomie;  ceux  qui,  alors,  sé- 
journent  sous  la  peau,  habituellement  ne  font  pas  d'inflammation,  parce  que 
les  toxines,  agissant  sur  les  vaso-moteurs,  s*opposent  k  la  diapédèse. 

Si  on  inocule  au  cobaye  et  au  lapin  un  virus  pyocyanique  que  Ton  a  exalté 
par  de  fréquents  passages  chez  ce  demier  animal,  on  constate  que  Ie  premier 
est  moins  sensible  que  Ie  second.  Une  dose  mortelle  introduite  sous  la  peau 
du  lapin  provoquera,  au  point  de  pénétration,  un  peu  d*oedème,  mais,  Ic  plus 
souvent,  cette  perturbation  sera  sans  importance,  Ie  bacille  gagnera  la  circula- 
tion,  et  la  mort  s'ensuivra.  La  même  dose,  chez  Ie  cobaye,  fera  apparattre  une 
sorte  de  tumeur  gommeuse  qui,  k  un  moment  donné,  s'ouvrira,  laissera 
s'écouler  un  liquide  médiocrement  abondant  et  louche;  cette  tumeur  pré- 
sentera bientót  une  surface  rougeAtre,  desséchée,  elle  se  terminera  par  cica- 
trisation,  non  sans  avoir  fortifié  Ie  terrain.  lei,  raffection  est  dominee  par 
celte  localisation,  purement  extérieure  en  apparence.  Or,  si  artificiellement, 
grèce  k  des  procédés  de  vaccination,  onaccrottla  résistance  du  lapin,  onarrive 
parfois  k  reproduire  également,  sur  lui,  un  certain  degré  de  lésion  locale.  Ne 
sait-on  pas,  du  reste,  que  la  bactéridie,  chez  Thomme,  engcndre  habituel- 
lement la  pustule  maligne,  et,  chez  Ie  mouton,  Ie  cobaye,  Ie  lapin,  la  septi- 
cémie?  La  syphilis  précédée  d*un  chancre,  la  vaccine  qui  a  eu  ses  vésicules,  ses 
pustules,  évoluent  plus  lentement,  avec  un  cortège  moins  effrayant  que  Ie 
tableau  qui  se  déroule,  lorsque  ces  virus  ont  d'emblée  suivi  la  voie  vasculaire, 
phénomène  qui  est  la  conséquence  de  Thérédo-syphilis,  de  Thérédo-variole. 

Quelle  que  soit,  d'ailleurs,  Tétendue  de  la  scène  sur  laquelle  se  déploie  la 
maladie,  qu'il  s*agisse  d'une  affection  purement  limitée,  qu'il  s*agisse  d'une 
pyrexie,  frappant  notre  être  dans  son  entier,  il  convient  de  ne  pas  oublier, 
déjè  nous  Tavons  remarqué,  la  part  qui  revient  k  nos  cellules.  —  Que  ren- 
contre-t-on  dans  la  médecine  courante  ?  On  rencontre  une  albuminurie,  chez 
un  ancien  scarlatin ;  une  myocardite,  chez  un  individu  qui  a  eu  la  variole ;  une 
endocardite,  qui  date  d*une  dothiénentérie  ;  une  tuberculose  pulmonaire,  qui 
remonte  k  une  rougeole,  èiunegrippe;  une  paralysie,  survenue  secondairement 
k  une  diphtérie;  une  entérite  chronique,  dont  Torigine  se  confond  avec  Tévolu- 
tion  d'une  dysenterie;  une  cachexie  splénique,  portee  par  un  paludéen,  etc. 
Que  Ton  recherche,  soit  sur  Ie  vivant,  soit  k  Tautopsie,  les  germes  de  ces  affec- 
lions,  plus  d'une  fois,  on  n'en  trouvera  aucun,  ou,  si  on  en  découvrc,  ils  appar- 
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tiendroot  aux  groupee  des  agenlB  faiblement  spécifiques.  Il  y  a  deux  grandee 
distinctioDs  h  faire,  au  poiot  de  vue  de  la  persistance  des  microbes,  dans  ie 
domaine  des  infecÜons  leotes.  Il  est  de  ces  infections,  comme  la  phtisie  bacil- 
laire,  au  cours  dcsquelles,  peu  importe  Ie  momenl,  ou  décéle  toujours  l'agent 
palhogèue,  soit  seul,  soit  assoeié  &  d'autres.  II  est,  au  contraire,  des  parasites 
qui,  k  un  instant  voulu.disparaisseot,  ouperdenl  leurspropriétésdecontagion; 
la  syphilis  semblc  en  ofTrir  un  exemple. 

Quoi  qu'il  en  soit,  tout  n'esl  pas  lerminé  avec  la  suppression  du  micro-orga- 
nisme ;  rarfection,  en  tant  que  maladie  cycliquc,  spécifique,  netlemenl  dëBnie, 
a  pu  prendre  fin,  mais  les  suites,  les  conséquences  se  développeront;  ce  sont 
ces  suites,  ces  conséquences  que  l'observation  quotidienoe  met  sous  nos  yeux. 
Lb,  ce  sont  des  cardiaques,  ici,  des  albuminuriquee,  plus  loin,  des  paraly- 
liques;  on  les  interroge,  et  on  ne  rencontre  parmi  leurs  antécédents  aucun  ele- 
ment étiologique,  aucun,  si  ce  n'est  une  infection,  soit  isolée,  soit  aidée,  il 
faut  I'avouer,  par  l'hérédilé,  surtout  en  matiëre  de  syslème  nerveux.  A  l'époque 
de  CCS  désordres,  les  cellules  de  Torganisme  se  sont  Irouvëes  blessées  pby- 
siqucment  ou  cbimiquemeot ;  la  rëactiun  n'a  pas  été  suffisante  pourles  ramencr 
k  l'élat  nomial.  Une  fois  déviées  dans  leur  nutrition,  ces  cellules  ont  continue 
leur  évolution  dans  un  sens  pathologique,  évolution  qui  aboutit  k  une  scle- 
rose, k  une  dégénércscence  variable,  ft  une  lésïon  chronique,  ft  une  ca- 
chexie,  et  cepcndanl,  dcpuis  fort  longtemps,  les  qualités  microbicides  des 
humeurs,  des  tissus,  ou  encore  la  digestion  cellulaire, 
ont  fait  disparaltre  les  bactëries.  Entre  les  mains  de  Cbarrin 
(Acad.  Sc,  20  juin  1888),  rexpdricnce  a  reproduit  ce  tableau 
de  chaque  jour.  Cct  auteur  augmcnte,  sans  la  rendrc 
absolue,  la  résislance  de  quelques  lapins  au  virus  pyocya- 
nique;  cnsuitc,  ft  trois  reprises  difTérentes,  ft  des  dislances 
de  2  ft  3  mois,  il  ioocule  ft  ces  animaux  Ie  bacille  du  pus 
bleu.  Au  moment  des  inoculations,  on  note  un  malaise 
général,  de  la  fièvre,  de  l'albuminurie,  parfois  de  la  diar- 
rliiie ;  ft  cel  instant  Ie  bacille  est  présent  dans  l'organisme. 
Puis,  tout  parait  rentrer  dans  l'ordre,  et,  dix  mots,  un 
an  après  la  première  inoculation,  les  sujels,  parfois,  meu- 
renl  scléreux;  les  reins  sont  granuleux,  atteints  de  Dëphrite 
intcrstitielle,  Ie  venlriculc  gaucbe  est  hypertrophié ;  on  ne 
découvre  plus  de  bactöries.  Rien  ne  rappelle  alors  l'infec- 
tion,  el  c'est  pourlant  olie  qui  est  la  cause  première  des 
accidcnls.  La  figure  5,  A,  représente  la  coupe  de  ce  ven- 
triculc;  on  voit,  par  comparaison  avec  celle  d'uo  coeur  normal,  B,  Tépaisisse- 
menl  des  parois.  La  figure  5,  page  129,  monlre  l'étal  du  rein  sclerose. 

Ainsi,  les  maladies  mtcrobiennes  sont  ft  mémc  de  conduire  ft  des  modifica- 
tions  puremcnt  cclhilaircs  et  humorales;  en  dehors  des  preuves  que  nous 
veaons  d'alléguer,  nous  pourrions  invoquer  Timmunité  atlribuablc,  pour  une 
part  au  moins,  ft  des  changcments  chlmiques,  è  des  changemenls  dyna- 
miqucs.  Inversement,  nous  Tavons  déjft  nolé,  les  maladies  cellulaires  et  humo- 
rales, comme  Ie  diabete,  amèaent  ft  l'infection.  —  Les  bactéries,  par  elles- 
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mémes  ou  leurs  sécréiions,  crëent  des  névrites,  des  méningites,  voire  des 
hémorrhagies  cérébrales,  ainsi  que  Fatteste  une  observalion  de  Charrin  et 
Laborde  (').  D'un  autre  cóté,  les  lésions  des  centres,  des  nerfs,  nous  avons 
pris  soin  de  Tétablir,  facilitent  révolutioo  des  germes.  —  Enfin,  il  n'est  pas 
jusqu'au  traumatisme  qui  ne  soit  favorisé  par  les  micro-organismes  et  ne  les 
favorise  k  leur  tour.  Les  fractures  seront  plus  aisées  chez  les  syphilitiques, 
si  Ie  virus  a  compromis  la  solidité  de  Tos ;  en  revanche,  ce  traumatisme  est 
capable  d'aboutir  k  Tinfection ;  nous  en  avons  foumi  des  preuves  multiples. 
—  Concluons  donc  que  si  les  maladies  microbiennes ,  k  des  degrés  divers, 
exercent  sur  les  affections  des  différents  groupes  une  influence,  d^ailleurs 
variable,  la  réciproque  est  vraie. 

Au  point  de  vue  de  la  pathogénie  intime  de  quelques  symptómes,  il  est  éga- 
lement  permis  de  saisir  bien  des  contacts.  Les  toxines,  dans  la  diphtérie  par 
exemple,  engendrent  et  Talbuminurie  et  la  fiëvre.  Dans  la  goutte,  les  sécrétions 
de  nos  cellules  donnent  naissance  k  des  perturbations  chimiques,  causant 
aussi  et  Talbuminurie  et  la  fièvre.  De  méme,  ces  deux  symptömes  s*observent 
encore  k  la  suite  de  quelques  actions  frappant  Taxe  cérébro-médullaire. 

Nous  pourrions,  du  reste,  multiplier  les  faits;  ce  que  nous  avons  dit  établit 
amplement,  pensons-nous,  les  liens  sans  nombre  existant,  k  tant  d'égards,  entre 
les  maladies  de  nutrition,  entre  les  maladies  par  réactions  nerveuses,  entre 
les  dystrophies  élémentaires  autonomes,  et  Tinfection.  Sans  trop  s'éloigner  de 
la  vérité,  Ie  schema  du  mécanisme  de  Taffection,  microbienne  ou  non,  k  bien 
des  points  de  vue,  pourrait  être  k  la  fois  simpliflé  et  généralisé. 


CHAPITRE  VI 

ANATOMIE    PATHOLOGiaUE    GÉNÉRALE   DE    L'INFECTION. 
LÉSIONS   PRINCIPALES  -  LEUR   MÉCANISME 

Processus  locaux  :  oedème,  diapédèse,  karyokinèse  (iris,  foie,  ganglions  lymphatiques).  — 
L*action  des  microbes  sur  Ie  protoplasma  est  avant  tout  une  action  fermentativc.  — 
Lésions  des  muscles;  des  os;  des  glandes;  de  Ia  peau;  des  séreuses;  plèvrc,  syno- 
viales,  etc.  —  Lésions  des  tissus.  —  Lésions  dégénératives.  —  La  suppuration.  — 
Lésions  de  généralisation.  —  Lésions  des  organes  :  reins ;  dégénérescence  amyloïde, 
graisseuse.  —  Un  méme  microbe  crée  plusieurs  lésions.  —  Une  méme  lésion  peut  pro- 
céder  de  microbes  différents.  —  Lésions  de  Ia  rate;  du  foie;  du  tube  digestif;  angio- 
cholite;  larynx;  bronches;  poumons;  organes  des  scns.  —  Système  nerveux  :  centros, 
périphérie,  névrites.  Conséquences  éloignécs.  —  Appareil  circulatoire  :  Vaisseaux;  athé- 
rOme ;  artérites,  thromboses.  —  Cocur  :  endocarde ;  péricarde ;  myocarde.  —  Sang  :  glo- 
bules,  plasma.  —  Modifications  du  serum.  —  Toxicité.  —  Principes  spéciaux.  —  Les 
parasites  du  sang.  —  Les  embolies. 

Les  symptómes  et  leur  mécanisme  une  fois  connus,  il  faut,  poursuivre  Tétudc 
des  maladies  microbiennes,  voir  quelles  sont  les  principales  lésions  de  Tinfec- 

(')  Soe.  BioL,  1890. 
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tion,  voir  comment  elles  prennent  naissance.  —  II  va  sans  dire  que  nous  ne 
pouvons  toutes  les  passer  en  revue ;  nous  nous  occuperons  de  quelques-unes, 
et  seulement  en  quelques  mots.  Sans  exposer  Ie  Traite  è  des  répétitions,  il  est 
même  impossible  de  fouiller  complètement  les  détails  des  questions  que  nous 
allons  soulever;  *nous  n*y  toucherons  qu'au  point  de  vue  de  Tanatomie  patho- 
logique  générale.  —  Bien  des  considérations  développées  dans  Ie  chapitre  v, 
plus  particulièrement  celles  qui  ont  trait  k  Ia  pathogénie,  action  directe  des 
microbes,  obstruction  vasculaire,  concurrence  vitale,  produits  solubles,  etc, 
devront,  de  nouveau,  être  présentes  k  Tesprit. 

Les  processus  infectieux  localisés  permettent,  assez  souvent,  d'analyser  avec 
minutie  les  phénomënes  anatomo-pathologiques  primordiaux.  —  Un  microbe, 
doué  d'une  virulence  moyenne,  pénètre  dans  Ie  tissu  conjonctif.  Si  les  condi- 
tions  cellulaires,  humorales  ne  s'opposent  pas  k  son  développement,  il  se  mul- 
tiplie,  fonctionne,  et  bientót  on  voit  survenir  des  modifications,  modifications 
dépendant  du  nombre,  de  la  qualité  des  bactéries,  des  transformations  opérées 
par  leurs  diastases,  par  les  éléments  chimiotactiques ;  modifications  dépendant 
des  perturbations  nerveuses  dues  aux  toxines ;  modifications  accompagnées  de 
gaz,  quand  il  s'agit  d'anaérobies.  —  Les  vaisseaux  se  congestionnent,  se  dilatent, 
les  endothéliums  se  déforment,  la  transsudation  commence,  Ie  tissu  s*infiltre, 
Tcedème  se  réalise.  Puis,  les  éléments  figurés  franchissent  également  Ia  paroi,  Ia 
diapédèse  laisse  les  leucocytes  envahir  les  espaces  extra-vasculaires.  Telles  sont, 
réduites  k  leur  plus  simple  expression,  les  lésions  qui  surviennent.  Leur  méca- 
nismc  se  trouve  éclairé  par  la  physiologie  pathologique.  Les  bacilles,  par  eux- 
mémes  ou  grdce  k  leurs  sécrétions,  irritent  les  vaisseaux,  les  terminaisons 
nerveuses,  irritations  qui  sollicitent,  de  la  part  des  centres,  un  réflexe  se  tra- 
duisant  par  la  vaso-dilatation.  Ces  modifications  s'observent  de  préférence  chez 
les  animaux  en  possession  d'une  immunité  naturelle  ou  acquise  (*);  elles 
peuvent  atteindre  des  proporlions  variables,  présenter  k  des  degrés  divers, 
suivant  Tactivité  du  travail,  les  caractères  que  Galicn  assignait  k  Yin/tcmima' 
tion  :  rougeur,  chaleur,  tuméfaction,  douleur.  D'ailleurs,  la  dissection  de  ce 
processus  nous  révèle  les  éléments  qui,  pour  Cohnheim,  font  aussi  cette  inflam- 
mation,  puisque,  nous  Ie  rappelons,  ce  processus  consiste  dans  Tectasie  capillaire, 
Texsudation,  et,  avant  tout,  l'extravasation  des  globules  blancs,  des  éléments 
migrateurs  capables  de  se  fixer,  d'après  Ranvier.  Pour  que  cette  description 
s*applique  k  Ia  conception  de  Virchow,  il  lui  manque  la  multiplication  des 
cellules  fixes,  base  de  cette  conception.  Or,  certains  agents  pathogènes,  Ie 
bacille  de  Ia  tuberculose  entre  autres,  la  provoquent.  Baumgarten  a  suivi, 
jusque  dans  leurs  moindres  détails,  ces  formations  karyokinétiques,  en  parti- 
culier dans  l'iris,  dans  Ie  foie,  dans  les  ganglions  lymphatiques. 

Lorsque  Ie  parenchyme  de  Yiris  est  envahi  par  les  bacilles,  Ie  premier  phéno- 
mène  qu'on  peut  observer  est  précisément  une  karyokinèse  de  ces  cellules  fixes. 

(')  Sans  cette  résistance,  il  y  a  d'emblée  infection  générale,  les  centres  vaso-moteurs 
paralysés  ne  laissent  plus  les  vaisseaux  se  dilater,  afin  de  permettre  Ie  passage  des  glo- 
bules. —  Pour  réaliser  la  lésion  locale,  il  faut  un  certain  nombre  de  germes,  mais  il  n'en 
faut  pas  trop.  —  Notons  que  cette  lésion  locale,  dans  quelques  cas,  survient  parallèlemcnt 
è  IVnvahissement  de  Téconomie.  —  Les  matières  attractives  agissent  sur  les  leucocytes, 
surlout  quand  les  éléments  mobiles  sont  hors  des  vaisseaux.  —  Tous  ces  points  seront, 
aillcurs,  dévelop(>és. 
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Au  sixième  jour,  Ie  fait  est  des  plus  évidenis,  quand  les  microbes  proliférés 
se  groupent  en  amas  dans  Ie  parenchyme.  Cette  karyokinèse  n'esi,  du  resie, 
nullement  limitée  k  ces  cellules  fixes ;  elle  envahit  peu  è  peu  celles  des  deux 
membranes  limitantes,  celles  de  rendothëlium,  celles  des  parois  vasculaires. 
Le  noyau  divisé  se  dispose  Ie  plus  souvent  enétoile(*);  en  même  temps,  les 
formes,  qui  étaieni  plaies,  se  gonflent,  deviennent  cubiques,  polygonales.  A  ce 
moment,  eet  accroissement  du  protoplasma  n*a  pas  lieu  dans  chacun  des  élé- 
ments  qui  subissent  le  processus.  Ce  n'est  que  plus  tard,  dans  les  stades  ulté- 
rieurs  de  la  karyomitose,  lorsque  la  cellule  commence  è  s'étrangler,  que  tous 
les  bloes  s'hypertrophient;  alors  les  organites  nouveaux  suivent  la  loi  com- 
mune, ils  sont  tres  riches  en  protoplasme. 

Au  neuvième  jour,  on  observe  une  formation  abondante,  plus  prononcée  au 
point  oü  le  germe  a  été  inoculé,  de  corps  ëpithélioïdes,  qui  ne  sont  autre 
chose  que  le  résultat  des  organites  modifiés  par  la  karyomitose;  mais,  k  eet 
instant,  aucune  altération  n'est  encore  tres  visible  ni  dans  les  éléments  mobiles, 
ni  dans  les  corpuscules  lymphoïdes,  ni  dansles  globules  de  pus;  d'ailleurs, 
k  cette  méme  époque,  les  cellules  migratrices  sont  rares  dans  les  amas  épi- 
Ihélioldes ;  si  on  en  trouve  quelque-unes,  c'est  au  voisinage  des  vaisseaux.  Il 
est  k  remarquer,  d'autre  part,  que  les  éléments  en  voie  de  karyokinèse  ren- 
ferment,  parfois,  moins  de  bacilles  que  ceux  qui  ne  présentent  pas  traces  do 
métamorphose  spéciale. 

Pendant  que  les  microbes  provoquent  ainsi  la  naissance  de  tubercules,  les 
cellules  migratrices  sont  peu  nombreuses,  nous  venons  de  le  noter,  dans  ces 
tubercules  en  voie  de  formation ;  elles  s'y  rendent,  provenant  des  capillaircs, 
des  gaines  lymphatiques.  A  mesure  que  la  prolifération  des  bactéries  augmente 
de  plus  en  plus,  les  processus  karyokinétiques  diminuent  lentement  dans  les 
organites  nouveaux,  bientót  la  division  cesse  complètement.  Mais,  en  revanche, 
des  éléments  épithélioldes  s'accroissent  d'une  faQon  notable;  déjè,  k  cette 
période,  on  en  peut  trouver  contenant  deux  ou  trois  noyaux,  sans  que  jamais 
ils  arrivent  k  constituer  des  cellules  géantes  de  Langhans. 

Ainsi  formé,  le  tubercule  subira  deux  modifications,  qui  sont  :  1®  Tappa- 
rition  d'un  tissu  aréolaire  autour  des  éléments  figurés  qui  composent  la  granu- 
lation;  2®  la  production  d'une  zone,  d'une  espèce  de  capsule  limitante,  qui 
sépare  le  produit  morbide  du  tissu  sain. 

Ce  tissu  aérolaire  est  composé  d'un  stroma  iridien,  dont  les  mailles  sont  ser- 
rées,  les  fibrilles  épaisses.  Cette  capsule  limitante  natt  d*une  maniere  en 
quelque  sorte  mécanique ;  en  se  développant  au  centre  du  tubercule,  les  épi- 
thélioldes  repoussent  k  la  périphérie  les  autres  éléments  qui  se  disposent  en 
couches  concentriques.  Cette  zone  n*empéche  pas  la  migration  des  bacilles; 
ils  vont  provoquer  ailleurs  la  formation  d'un  nodule  identique. 

Une  fois  enveloppé,  le  tubercule  ne  présente  plus  dans  son  intérieur  de  pro- 
cessus de  division.  Vers  le  dixième  ou  onzième  jour,  Tinflammation  de  Tiris 

(*)  Ce  n*e8t  point  ici  le  lieu  d'analyser  les  phases  successives  de  la  karyokinèse  :  béton- 
nets,  sphères  attractives,  disposition  en  fuseaux,  plan  équatorlal,  segmentation  en  deux, 
OU  anormalement  en  trois,  après  transport  aux  póles,  etc.  Les  remarquables  travaux  des 
botanistes  de  la  valeur  de  Strassburger,  de  Guignard,  ont  jeté  une  vive  clarté  sur  ces 
phènomènes  primordiaux  de  la  vie. 
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devieni  intense;  les  vaisseaux  se  gorgent  d'hémaiies,  de  leucocytes;  les cellules 
lymphoïdes  commencent  k  se  montrer  dans  Ia  zone  périphérique  de  la  granu- 
lation ;  ces  cellules  sont  des  éléments  en  état  de  dégénérescence,  elles  yienQent 
de  Ia  circulation. 

A  partir  de  ce  moment,  Ie  nombre  des  germes  va  sans  cesse  augmentani; 
les  globules  migrateurs  envahissent  Ie  nodule  entier,  de  fa^on  k  masquer  la 
structure  épithélioïde  primitive.  Ce  nodule  ressemble  k  un  tissu  adénolde, 
puis  flnit  par  subir  une  sorte  de  nécrobiose,  allant  du  centre  k  la  périphérie, 
détruisant  les  leucocytes,  les  éléments  épithélioYdes,  réduisant  Ie  tout  en  une 
masse  caséeuse,  possédant  les  caractéres  chimiques  de  Talbumine  coagulée 
et  ofTrant  des  granulations  jaunAtres. 

Les  investigations  de  Baumgarten  ont  également  porté  sur  Torgane  hépa- 
tique.  Avant  méme  qu*on  puisse  constater  la  présence  des  tubercules,  on  voit 
les  bacilles,  tantót  isolés,  tantót  par  petits  groupes,  infiltrer  les  éléments  du 
foie  :  cellules  hépatiques,  parois  des  capillaires  intra-acineux,  des  veines  intra- 
lobulaires,  tissu  conjonctif  entourant  Tilot,  tunique  des  branches  de  moyen  et 
de  petit  calibre  de  la  veine  porte  ainsi  que  des  canaux  biliaires.  Lè,  oü  ces 
bacilles  sont  par  groupes,  on  note  la  karyokinèse  des  éléments  fixes. 

Si  Ie  nid  des  bactéries  est  situé  en  dedans  des  acini,  cette  karyokinèse  se 
produit  aux  dépens  des  noyaux  des  cellules  hépatiques,  au  dépens  de  ceux  de 
1'endolhélium  des  capillaires  et  de  la  veine  intra-lobulaire;  si  les  microbes 
se  trouvent  dans  Ie  tissu  inter-acineux,  la  division  sera  limitée  aux  élé- 
ments de  ce  tissu,  aux  corpuscules  conjonctifs,  k  rendothéllum  porte,  k 
celui  des  conduits  de  la  bile.  Plus  tard,  dans  Ie  tubercule  intra-acineux,  les 
cellules  épithélioïdes  prennent  la  place  des  éléments  qui  ont  subi  la  seg- 
mentation.  Les  unes  proviennent  des  organites  hépatiques,  elles  sont  cubiques 
avec  un  protoplasma  granuleux,  trouble;  les  autres,  nées  des  cellules  des 
parois  vasculaires,  sont  oblongues,  k  contenu  clair,  renfermant  des  petits 
grains. 

Pour  les  ganglions  lymphcUiques,  Baumgarten  a  remarqué  que  la  naissance, 
Ie  mode  de  formation  des  épithélioïdes,  sont  plus  dif&ciles  k  étudier  dans  ces 
organes  que  dans  Tiris  ou  la  cornée,  puisque,  ainsi  que  Fa  démoniré  Flemming, 
on  trouve  au  sein  de  ces  ganglions,  k  Tétat  normal,  une  karyomiiose  intense. 
Il  est  vrai  que  Flemming  ajoute  que  ce  processus  est  exclusivement  limité  aux 
corpuscules  lymphatiques.  La  karyokinèse  des  cellules  fixes,  sous  Tinfluence 
des  bacilles,  serait  donc  pathologique.  Baumgarten  pense,  contrairement  k 
cela,  que  Ia  segmentation  nucléaire  physiologique  se  produit  aussi  dans  ces 
cellules  fixes.  Pour  lui,  les  éléments  épithélioïdes  qu*on  trouve  au  début  de 
ce  processus  tuberculeux,  dans  les  ganglions,  proviennent  des  organites  du 
réticulum.  Cette  provenance  serait  déduite  de  Tobservation  suivante;  les  seg- 
mentations  sont  beaucoup  plus  marqués  dans  les  points  envahis  par  les  microbes 
et  s'étendent  aux  endoihéliums  des  vaisseaux.  —  Somme  toute,  Ie  tubercule 
ganglionnaire  se  développe  de  la  méme  maniere  que  celui  de  Tiris. 

Il  est  juste  d*ajouter  que  les  vues  que  nous  venons  d'exposer  ne  sont  pas 
adoptées  par  tous  les  auteurs.  Yersin,  et  d'autres  avec  lui,  dans  Ia  constnicüon 
du  tubercule,  attribuent  une  part  plus  considérable  aux  éléments  figurés 
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mobiles.  D'aiUeurs,  ce  sont  Ik  des  considérations  dont  Ie  dtSveloppement  trou- 
vera  sa  place  au  cours  des  chapitres  consacrés  k  Ia  baciliose. 

Les  organiies  mis  en  activiié  se  multiplieni  en  prësence  des  agents  paiho- 
gënes,  qui,  de  leur  cóté,  pullulent,  en  donnant  naissance  k  des  produiis,  dont  Ia 
quantiié,  comme  la  qualité,  varieni  suivani  la  nature  des  germes.  La  lutte 
s*engage  entre  les  parasites  et  Téconomie  envahie.  Si  cette  économie  triomphe, 
on  saisit  d'une  part  les  dégradations  de  forme  que  subissent  dans  les  plasmas 
microbicides  les  bactéries  en  cause ;  d'autre  part,  on  observe  Tentrée  de  quel- 
ques-unes  de  ces  bactéries  dans  l'intérieur  des  phagocytes,  on  suit  leur  seg- 
mentaiion,  leur  réduction  en  granulations,  leur  incapacité  croissante  de  fixer 
les  couleurs  d'aniline,  enfin  leur  disparition  par  suite  d*un  travail  de  digestion 
que  nous  ne  pouvons  que  signaler  ici  (').  Quant  aux  globules,  au  liquide  épan- 
ché,  ils  sont  repris  par  Ia  circulation,  Tétat  normal  se  rétablit  avec  ou  sans 
cicatrice. 

Pour  M.  Bard,  Taction  des  microbes  pathogènes  sur  les  cellules  serait,  avant 
tout,  une  sorte  d'octton  fermentative,  Ces  microbes  arrivent  au  contact  des 
éléments  figurés  des  tissus,  les  pénètrent  et  font  subir  aux  protoplasmas  un 
processus,  comparable  k  ce  que  Ton  remarque  dans  les  substances  organiques, 
subissant  Teffet  de  véritables  ferments.  Toutefois,  s*il  s*agit  de  nos  organites, 
il  convient  de  compter  avec  Ia  réaction  vitale  qui  manque  pour  la  matière 
morte. 

Ces  modes  fermentatifs  sont  aussi  nombreux,  toujours  d'après  M.  Bard, 
que  les  agents  pathogènes  eux-mémes ;  de  plus,  Ie  choix  de  Tespèce  cellu- 
laire intéressée,  Ie  genre  d*altération  dont  elle  est  Ie  siège,  sont  constants  pour 
un  parasite  donné;  les  associations  microbiennes  peuvent  pourtant  apporter 
quelque  changement.  Cette  lésion  du  protoplasma  est  spécifique,  la  seule 
qui  relève  du  germe,  du  bacille,  de  son  intervention  directe.  Elle  se  tra- 
duit par  une  hyperplasie  plus  ou  moins  intense  des  éléments  attaques,  et  cette 
intensité  de  réaction  varie  avec  la  nature  des  tissus.  Les  désordres  k  dis- 
tance  sont  désignés  par  Tauteur,  dont  nous  résumons  les  idees,  sous  Ie  nom 
de  modifications  dégénératives ;  ils  sont  Toeuvre  de  toxiques  nés  de  Ia  fer- 
mentation,  ils  ne  sont  douës  d*aucune  prolifération.  —  Ajoutons  qu'il  y  a  des 
actions  électives.  Si  l'argent  agit  surtout  sur  Tépiderme,  l'oxyde  de  carbone, 
sur  les  globules;  de  méme,  tel  parasite,  telle  toxine,  se  porte  de  préférence 
sur  tel  système,  sur  tel  element. 

Dans  les  septicémies  au  cours  desquelles  les  micro-oi^nismes  se  généra- 
lisent,  ces  micro-organismes  envahissent  ou  d'une  fagon  permanente,  ce  qui 
est  rare  chez  Fhomme,  ou  d*une  fagon  passagere,  la  circulation  générale; 
dés  lors,  ils  vont  soit  intervenir  sur  tous  les  points,  soit  se  fixer  de  préfé- 
rence dans  un  système,  dans  un  organe. 

Les  muscles,  qu*habitent  aussi  certains  parasites  relativement  supérieurs, 
comme  la  trichine,  sont  parfois  infiltrés  par  des  colonies  bactériennes.  Les 
fibres  se  segmentent,  deviennent  granuleuses;  les  dégënérescences,  spéciale- 
ment  la  dégénérescence  cireuse,  les  atteignent.  Mais  il  est  bon  de  remar- 

(*)  Il  est  utile  de  lire,  k  propos  de  ce  sujet,  Ie  travail  de  Le  Dantec  :  Digestion  de$  Pro- 
toioaires. — Voir  surtout,  dans  ce  travail,  rinterprétation  des  Vacuoles. 
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quer  que  ces  perturbations,  si  bien  étudiées  par  Zenker,  ne  dépendent  pas 
seulement  des  fermeniations  figurées;  rhyperthermie,  k  un  moment  ou  les  bac- 
iéries  nous  échappaient,  a  ëté  incriminée,  en  particulier  au  cours  de  la  fièvre 
pneumonique,  affection  qui  s*accompagne  avec  une  fréquence  relative  de 
lésions  graves  des  muscles  droits  de  Tabdomen.  —  La  pathologie  expérimen- 
tale  a  foumi  au  professeur  Comil  Toccasion  de  décrire  d'une  faQon  précise 
les  changements  que  fait  nattre  Ie  microbe  du  cholera  des  poules.  Le  muscle 
s'enflamme;  au  centre  du  foyer  se  dessine  un  séquestre  dans  lequel  on  dis- 
tingue  des  bloes  réfringents.  Puis,  ce  séquestre  s*isole,  une  membrane  péri- 
phérique  résorbante  apparatt,  il  se  forme  ime  sorte  de  kyste.  —  Dans  d'autres 
cas,  les  staphylocoques,  en  s*insinuant  entre  les  fibrilles,  engendrent  des 
abces,  dont  Ia  gravité  s'accrott  singulièrement,  lorsque  ces  abces  siègent  dans 
le  myocarde.  Il  en  est,  du  reste,  ainsi  des  lésions,  inflammatoires  ou  dégéné- 
ratives,  aboutissant  ou  non  k  la  dissociation  des  segments,  k  la  dissolution 
du  ciment,  du  moment  oü  ces  lésions  frappent  Torgane  central  de  la  circu- 
lation.  Toutefois,  en  face  de  ces  infections  muliiples,  il  est  bon  de  signaler 
une  sorte  d'immunité  que  présente  ce  tissu  musculaire  vis-èt-vis  d'autres 
micro-organismes.  Est-ce  k  causedeses  sucs?  Est-ce  k  cause  des  acides  que 
la  fatigue  y  accumule?  La  raison  décisive  est  difficile  k  donner,  mais  le  fait 
de  la  rareté  excessive  de  la  tuberculose  des  muscles  est  des  plus  avérés; 
Reverdin  vient  cependant  d*en  signaler  ime  observation ;  k  toute  régie  il  y  a 
exception. 

Le  tissu  osseux,  la  couche  sous-périostée,  dans  la  fièyre  typholde,  par  exemple, 
la  moclle  des  os,  offrent  aux  bactéries  un  milieu  des  plus  favorables.  Dans  un 
grand  nombre  d*états  pathologiques  infectieux,  cette  moelle  subit  des  alté- 
rations,  en  particulier  elle  fournit  aux  dépenses  de  la  leucocytose..  De  plus, 
elle  peut  être  Ie  foyer  principal  oü  s'élabore,  pour  ainsi  dire,  la  maladie.  Lè, 
les  germcs  les  plus  vulgaires,  les  staphylocoques,  qui,  sur  la  peau  occasionnent 
un  furoncle,  un  anthrax,  deviennent  parfois  les  agents  d*une  pyrexie  des  plus 
graves.  Rodet  et  Courmont,  plus  tard  Lannelongue  et  Achard  ont,  avec  soin, 
décrit  ces  ostéomyélites,  dont  les  agents  sont  multiples. 

La  peat/,  même  celle  qui  est  Tobjet  de  soins  minutieux,  est  recouverte  d'une 
série  innombrable  de  champignons,  d'algues,  de  coccidies,  de  parasites  de  tout 
ordre,  dont  plusieurs  se  rencontrent  soit  dans  Tintestin,  soit  k  l'origine  des 
Yoies  respiratoires  et  génitales.  Les  érythèmes,  les  suppurations,  les  oedèmes 
phlegmoneux,  les  abces  localisés,  les  gangrènes,  les  éruptions  multiples» 
1'acné,  Teczéma,  Thcrpès,  Ie  pemphigus,  Tecthyma,  les  folliculites,  les  ver- 
rues,  quelques  tumeurs,  etc,  les  vésicules,  les  bulbes,  les  pustules  de  natures 
diverses,  renferment  souvent  des  éléments  figurés,  comme  il  en  existe  de 
plus  élevés  dans  Ie  favus,  dans  les  teignes.  Ces  éléments  figurés  jouent-ils,oui 
ou  non,  le  róle  de  causes?  Ces  questions  importent  plus  k  la  physiologie  qu'è 
Tanatomie  pathologique,  qui,  elle,  a  pour  devoir  de  constater  leur  présence, 
de  vérifier  leur  localisation,  de  décrire  avant  tout  ce  qu'elle  voit  et  comment 
elle  le  voit.  D'ailleurs,  pour  bien  des  maladies,  pour  les  fièvres  éruptives  par 
exemple,  nous  ne  savons  des  microbes  que  ce  que  Thistologie  nous  en  montre 
au  niveau  du  derme,  de  répidcrme,  oü  ces  microbes  réalisent  des  dégénéres- 
cenccs  vésiculeuses,  colloïdes,  etc.  On  peut,  toutefois,  déceler,  principalement 
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après  inoculation,  prés  de  Ia  surface  cutanée,  des  bactéries  spécifiques,  celles 
de  la  diphiérie,  de  la  tuberculose,  de  la  gangrène  gazeuse,  du  charbon  sym- 
plomatique,  du  charbon  bactéridien;  les  fausses  membranes,  Ie  lupus,  les 
cedèmes  gazeux,  la  pustule  maligne,  correspondent  k  la  présence  de  ces  divers 
bacilles.  D*autres  bacilles,  celui  de  Ia  morve,  seraient  capables  de  pénétrer 
dans  rintérieur  de  nos  humeurs,  en  s'introduisant  par  les  tubes  glandulaires 
de  la  peau  pour  gagner  ensuite  les  espaces  lymphatiques  et  la  circulation. 
Comil  et  Babès  ont  fait  de  ces  modes  de  pénétration,  exceptionnels  pour 
Brunner,  ime  étude  spéciale.  Lesglandes  qui,  de  prés  ou  deloin,  communiquent 
avec  Fair,  la  parotide  et  autres,  sont  souvent  envahies  par  les  germes,  surtout 
secondairement,  quand  leurs  sucs  sont  taris. 

Ce  que  nous  avons  dit  au  chapitre  v  nous  permet  de  concevoir  la  fréquence, 
1  intensité  des  altérations  qui,  parfois,  frappent  Ie  système  séreux^  soit  les 
grandes  séreuses,  comme  la  plèvre^  localisations  des  pleurésies  hémorrha- 
giques,  séro-fibrineuses,  purulentes,  fibrino-pu ruien tes,  la  plupart  fort  bien 
décriies  par  Kiener  {Rev.  de  méd,,  i890);  soit  d'autres  membranes,  comme 
Ie  péritoine,  qui  ne  se  prend  facilement,  au  contact  des  germes,  que  s'il  a 
reQU  une  irritation  préalable,  du  moins  d'aprés  Grawitz.  Ces  localisations 
peuvent  porter  sur  les  méninges,  siége  d*inflammations  primitives  ou  secon* 
daires,  récemment  étudiées  par  Adenot,  et,  Ie  plus  souvent,  causées  par  les 
staphylocoques,  Ie  streptocoque,  Ie  pneumocoque,  Ie  bacille  typhique,  etc; 
elles  peuvent  porter  encore  sur  les  synoviales  articulaires,  dont  nous  devons 
(lire  quelques  mots,  k  cause  de  Ia  multiplicité  de  ces  altérations. 

Dans  les  arthrites  aiguës,  les  lésions  paraissent  débuter  par  Ia  séreuse; 
elle  se  raontre  injectëe,  oedémaieuse,  formant  un  bourrelet  chémosique  autour 
du  cartilage;  on  observe  une  prolifération  cellulaire  tres  abondante,  bientót 
une  infillration  puriforme  avec  formation  de  pseudo-membranes  è  la  surface. 
Ces  lésions  sont  en  raison  inverse  de  la  rapidité  de  la  formation  du  pus ;  on 
a  été  jusqu'è  dire  que  ce  pus,  dont,  en  pareil  cas,  la  présence  était  constatée 
dans  Ia  cavité,  s'y  trouvait  simplement  verse,  non  directement  sécrété; 
cela  n'est  pas  exact  d*une  fagon  générale.  Cependant,  pour  expliquer  la  for- 
mation si  prompte  d'une  aussi  grande  quantité,  il  faut  admettre,  outre  Ia  pro- 
lifération des  éléments  de  Ia  synoviale,  une  diapédèse  tres  active.  —  Les 
altérations  des  cartilages  paraissent  Ie  plus  souvent  secondaires  k  celles  de 
Ia  séreuse,  ou  bien  marchent  de  pair.  On  constate  un  ramollissement  de  la 
substance,  avec  disparition  des  cellules,  retour  k  Tétat  fibrillaire,  présence 
de  globules  migrateurs  dans  les  capsules  superficielles  ouvertes.  Plus  tard, 
il  se  produit  une  véritable  destruction ;  les  surfaces  osseuses  frottent  Tune  sur 
l'autre,  donnant  lieu  k  une  crépitation,  que  Ton  retrouve  dans  un  grand 
nombre  d*arthropathies  infectieuses.  Dans  un  cas  d'infection  purulente,  Comil 
et  Ranvier  ont  reconnu  que  Ie  revétement  cartilagineux  faisait  défaut  presque 
complètement,  seule  une  petite  surface  de  Tun  des  condyles  était  encore  recou- 
verte.  Des  coupes  verticaïes  pratiquées  sur  eet  tlot,  après  macération  dans  Ie 
liquide  de  Muller,  montrèrent  d'une  fagon  tres  nette  Ie  mécanisme  de  Ia  dis- 
parition, la  transformation  directe  des  éléments  cellulaires  en  corpuscules  de 
pus.  Les  capsules  primitives  étaient  allongées,  remplies  d'éléments  cellulaires 
devenus  libres;  les  capsules  secondaires  étaient  dissoutes,  elles  formaientde 
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longs  boyaux  perpendiculairen  ou  obliques  k  la  surface.  D*abondants  glo- 
bules  purulents,  répandus  dans  la  caviié,  semblaient  provenir  de  ces  carti- 
lages.  —  La  destruction  des  ligaments  est  une  conséquence  tardive  de  l'ar- 
thrite  qui  prédispose  k  la  formation  de  luxations  spontanées;  ce  que  Ton  peut 
observer  surtout,  même  au  début,  c'est  un  épaississement,  une  induration 
lardacée  des  tissus  périarticulaires  qui  participent  è  Tinflammation. 

A  rintérieur  de  l'article,  se  rencontrent  les  liquides  les  plus  divers.  C*est  ainsi 
qu*on  observe  une  sérosité  citrine,  albumineuse.  On  trouve  aussi  un  exsu- 
dat  fibrineux,  collant,  qui  se  résorbe  rapidementdans  certaines  variétés  ankylo- 
santes.  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  Tépanchement  est  séro-purulent.  Le 
pus  peut  être  mêlé  k  des  flocons  épais,  lorsqu*il  s'agit  d'une  poussée  aiguê; 
mais,  dans  les  abces  articulaires  d*origine  pyohémique,  il  est  homogene, 
assez  fluide,  présentant  parfois  une  odeur  fade,  désagpréable.  Le  microscope 
y  décèle  des  leucocytes  plus  ou  moins  altérés,  mêlés  k  des  micro-organismes. 
Quant  k  sa  qualité,  k  sa  consistance,  elles  sont  variables,  souvent  en  raison 
inverse  Tune  de  Tautre.  On  note  depuis  quelques  grammes  k  peine  d*unc 
sécrétion  filante,  épaisse,  tapissant  les  surfaces,  jusqu*èi  150  et  200  grammes 
d*un  liquide  distendant  largement  la  synoviale  en  quelques  heures,  pouvant 
doubler  le  volume  d*une  articulation  telle  que  le  genou.  Certaines  arUirites 
infectieuses  ont  une  prédisposition  particuliere  k  Tankylose  fibreuse,  d*autres 
k  la  luxation.  Aujourd'hui,  Tantisepsie  permet  des  guérisons  plus  fréquentes. 
A  cóté  des  formes  aiguês,  il  y  a  les  subaiguês,  les  chroniques;  ces  formes 
constituent  fréquemment  la  tumeur  blanche. 

Lorsque,  dans  la  lutte,  Favantage  reste  aux  envahisseurs,  l'observation 
relève  les  lésions  les  plus  variées.  Dans  le  foyer  oü  ils  se  trouvent,  les  agents 
pathogènes  agissent  parfois  d*une  fa^on  directe.  Ils  pénètrent,  conune  nous 
venons  de  le  signaler,  dans  Tintérieur  des  organites,  et  Ton  a  même  décrit  des 
parasites  spécialement  fixés  sur  les  noyaux ;  leur  action  a  pu  être  alors  rappro- 
chée,  dans  quelque  mesure,  de  celle  d*un  traumatisme.  D'un  autre  cóté,  la  pul- 
lulation  des  germes,  nécessitant  de  leur  part  Tabsorption  des  matériaux  nutritifs, 
solides,  liquides,  gazeux,  il  en  résulte  une  concurrence  vitale  inévitable;  il  en 
rósulte,  pour  les  tissus,  une  inanition  qui  atteint  des  degrés  variables. 

Toutefois,  c*est  surtout  aux  substances  qu*elles  fabriquent  que  les  bactéries 
doivent  leur  pouvoir  de  modifier  la  structure  normale  des  éléments  anato- 
miques.  Ces  éléments  subissent  des  phénomènes  de  dédoublemerU^  A^hydrcUor 
tion^  de  ramollissement^  de  peptonisation,  de  vérücible  digestion;  quelquefois 
même  ils  se  nécrosent;  la  lymphe  de  Koch  agirait  en  partie  de  cette  fagon.  On 
doit  incriminer  des  fermentations  hydro-carbonées,  d*après  Arloing;  on  doit 
accuser  aussi  des  matières  diastasiques^  des  albumines  toxiques  nées  de  la  vie 
des  micro-organismes;  on  doit  encore  suspecter  quelques  autres  principes, 
puisqu*avec  la  gadinine,  la  putrescine,  la  mortification  est  provoquée.  Il  y  a 
Ik  des  processus  de  fermentation  du  protoplasme,  d'empoisonnement  des 
organites,  en  particulier  du  systéme  nerveux,  de  sphacéle  de  la  peau  ou  des 
muqueuses ;  chez  le  porc,  le  bacille  de  la  pneumo-entérite  cause  aisément  la 
gangrèné  de  Tintestin. 

La  suppitrcUion  est  peut-être  le  mode  réactionnel  morbide  Ie  plus  frequent, 
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Ie  plus  important.  On  a  même  été  jusqu*è  dire  que  les  microbes  étaient  seuls 
capables  d'amener  la  formation  du  pus.  Formulée  d'une  fa^on  absolue,  cetie 
proposition  n*est  pas  exacte.  Néanmoins,  il  n*est  que  juste  de  reconnattre 
que  la  présence  des  germes,  pour  n'être  pas  complètement  indispensable, 
n*en  est  pas  moins  tres  frequente;  en  tout  cas,  Ie  liquide  purulent  ne  possè- 
dera  telle  qualité  de  diiTusion,  de  contagiosité,  de  spécificité,  que  s'il  contient 
tel  OU  tel  agent  pathogène.  L*importance  de  cette  question  est  énorme ;  il  faut 
lui  consacrer  quelques  lignes,  d*autant  que  chacun  sait  les  nomhreux  travaux 
dont  elle  a  été  Tobjet,  au  cours  de  ces  dernières  années. 

Avec  Virchow,  on  admettait  que  les  cellules  du  pus  provenaient  des  cellules 
fixes.  Avec  Ck>hnheim,  on  soutint  qu'elles  n*étaient  autres  que  des  leucocytes 
sortis  par  diapédèse  des  vaisseaux.  Ranvier  leur  assigne  les  clasmatocytes, 
pour  une  part  de  leur  origine;  ces  clasmatocytes  ne  sont  autres  que  des  élé- 
ments  migrateurs,  qui  se  sont  fixés,  après  avoir  perdu  leurs  mouvements  ami- 
boïdes.  Ces  deux  conceptions,  contenant  chacune  une  fraction  de  vérité,  ne 
font  que  reculer  Ie  problème.  Il  n*en  faut  pas  moins  savoir  pourquoi  ces 
cellules  rondes  viennent,  k  un  moment  donné,  s*entasser  dans  un  exsudat.  — 
Virchow  avait  pensé  que  toute  cause  d'irritation,  en  provoquant  une  réaction 
de  Torganisme,  était  k  même  de  déterminer  Ie  phénomène.  Puis,  une  idéé 
opposée,  qui  parut  avoir  pour  elle  nombre  de  faits,  a  pris  jour.  Cette  cause 
d'irritation,  représentée  par  un  corps  étranger,  pour  amener  la  suppuration, 
devait  jouir  de  propriétés  spéciales ;  de  Ik  cette  notion  que  ce  corps  étranger 
servait  d*introduction  k  des  agents  pyogènes. 

Dés  1822,  Gaspard,  que  Ton  ne  cite  pas  toujours  suffisamment,  avait  établi 
que  Ie  pus  injecté  sous  la  peau  ou  dans  les  veines  engendrait  Ie  pus.  —  Puis, 
vinrent  les  travaux  de  Gunther,  de  d'Arcet,  de  Castelnau  et  Ducrest,  de  Sédillot, 
de  Cniveilher,  qui  vit  Finjection  intra-vasculaire  du  mercure  étre  suivie  de 
purulence.  —  Une  date  importante  est  celle  de  1872,  époque  k  laquelle  Chau- 
veau,  serrant  Ia  question  de  tres  prés,  démontra  que  Ie  pouvoir  phlogogène 
du  pus  réside  dans  des  parties  solides,  les  parties  purement  liquides  étant 
impuissantes ;  c*était  introduire  dans  Ie  debat  une  donnée  dont  la  portee  doc- 
trinale,  comme  la  suite  Ta  prouvé,  était  grande.  —  Lister  formula  des  opi- 
Dions  mixtes,  croyant  aux  germes  extérieurs,  aux  agents  chimiques,  aux 
Iroubles  nerveux.  Puis,  Bergeron,  en  1875,  Pasteur,  en  1878,  et,  plus  tard, 
Kocher,  Cheyne,  Koch,  Comil,  Christmas  reconnurent  d'une  fagon  précise  la 
présence  des  microbes  dans  un  tres  grand  nombre  d*abcès.  —  Quels  sont 
ces  microbes? 

Leur  nombre  s'accrott  de  temps  k  autre.  Les  deux  plus  fréquents  sont  Ie 
staphylococcus  pyogènes  aureus  de  Rosenbach  et  Ie  staphylococcus  pyogènes 
(dbus.  On  décrit  d*autres  staphylocoques ;  les  cüreuSj  cereus  albus^  cereus  flavus^ 
viridis,  flavescens,  etc.  Sontrce  des  bactéries  réellement  diiTérentes  ou  des 
variétés  d'une  même  espèce  dont  les  propriétés  chromogènes  se  modifient?  La 
question  est  en  suspens.  A  cöté  de  ces  microbes,  il  convient  de  placer  Ie 
streptocoque  qui,  comme  Yaureus,  crée  tant  de  maladies,  Ie  bacillus  pyogènes 
fiztidtts  de  Passet,  Ie  micrococcus  pyogènes  tenuis,  Ie  pneumocoque  semblable 
au  lenuis  au  point  d*étre  confondu  avec  lui,  Ie  pneumohacille  de  Friedlander^ 
des  organismes  tels  que  celui  de  la  morve.  de  la  tuberculose^  de  la  fièvre  ty^ 
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phoïde,  par  exception  Ie  bacillus  coli  communis,  les  bacilles  saprogènes  2  et  ^  dé 
liosenbach.  Les  agents  du  pus  des  animaux  sont,  k  en  croire  Karlinski,  sen- 
siblement  les  mêmes  que  ceux  de  rhomme.  —  Ces  microbes,  dont  nous  avons 
dit  un  mot,  existent  k  Tétat  isolé  dans  un  foyer  ou  bien  associés  les  uns  aux 
autres  en  combinaisons  diverses;  un  staphylocoque  banal  peut  se  trouverè 
cóté  d'un  germe  réputé  spécifique,  etc. 

On  voit  donc  que  la  propriété  de  créer  la  suppuration  appartient  k  des  germes 
nombreux ;  d'abord  k  des  micro-organismes,  dont  la  fonction  principale,  sans 
6tre  exclusive,  est  d*être  pyogènes,  chacun  k  leur  fa^on,  ensuite  k  des  bactéries 
qui  acquièrent  passagèrement  cette  fonction,  enfin  k  de  simples  saprophyles, 
voire  k  des  amibes,  d*après Kartulis.  —  Il  y  a  plus;  il  est  possible  de  voir  du  pus 
se  former  sans  intervention  de  microphytes. 

Hueter  et  ses  élèves,  Dembczack,  Rausche,  Hallbauer  s'eflForcèrent  vaine- 
ment  d'en  produire  k  Taide  du  nitrate  d'argent,  du  chlorure  de  zinc;  Straus, 
en  1885,  ne  fut  pas  plus  heureux.  Klempcrer  obtint  des  inflammations,  non  du 
vrai  pus,  en  utilisant  la  cantharidine,  Tessence  de  moutarde,  Ie  pétrole. 
Mêmes  résultats  négatifs  dans  les  expériences  de  Knapp,  de  Tricomi,  de 
Zucherman,  de  Nathan.  Le  debat  semblait  clos,  la  purulence  ne  pouvait 
naltre  sans  microbes,  lorsque  survinrent  des  données  absolument  contradic- 
toires.  Riedel,  Cohnheim  et  surtout  Councilman,  puis  UskoflF,  Grawitz,  de  Barj', 
Christmas  obtinrent  des  suppurations  aseptiques,  en  introduisant,  sous  la  peau, 
du  mercure,  de  l'huile  de  croton,  de  Tessence  de  térébenthine,  du  chlorure  de 
zinc,  de  la  glycerine,  du  nitrate  d'argent.  Et,  de  suite,  apparut  la  cause  du 
désaccord  qui  réside,  au  moins  en  grande  partic,  dans  le  choix  de  Tanimal. 
Chez  le  chien,  par  exemple,  Tazotate  d'argent,  ia  térébenthine,  le  mercure 
réussissent,  alors  que  ces  corps  échouent,  prcsque  toujours,  chez  le  lapin,  quand, 
sur  ces  deux  animaux,  on  injecte  ces  substances  dans  le  tissu  sous-cutané. 

Théoriquem^nt,  il  peut  donc  se  développer  des  suppurations  sans  agents 
figwés,  de  même  que  des  liquides  antiseptiques  peuvenl  créer  des  inflam- 
mations (*);  mais  ces  suppurations  sont  en  général  douées  d'une  spécificité 
nulle  OU  médiocre;  elles  occupent  une  faible  étendue.  Aussi,  au  point  de  vue 
pratique,  la  vérité  est  qu'il  n  y  a  pas  de  pus  sans  microbes ;  dés  lors  se  pose  cette 
question  :  comment  les  microbes  engendrent-ils  ce  pus? 

Scheurlen  a  réalisé  la  suppuration  en  introduisant  sous  la  peau  de  Textrait 
de  viandes  pourries ;  Grawitz,  Behring,  en  faisant  pénétrer  de  ia  cadavérine ; 
Leber,  en  utilisant  la  phlogosine,  alcaloïde  extrait  des  cultures  de  Vaureus, 
cultures  qui  sont  pyogènes  après  stériiisation ;  Christmas,  en  injectant  un 
principe  albuminoïde  retiré  des  mêmes  cultures.  Janowski  et  Wyssokowicz 
sont  arrivés  k  un  but  identique,  en  prenant  les  bouillons  du  bacille  pyo- 
cyanique,  du  prodigiosus,  du  neapolitanus,  Faisant  usage  des  produits  albu- 
minoïdes  du  microbe  du  pus  bleu,  nous  avons  maintes  fois  observé,  dans  le 
tissu  cellulaire,  des  altérations,  des  exsudations  grisêtres,  jaunêtres  que  Ton 
ne  voit  pas,  du  moins  au  même  degré,  si  Ton  fait  usage  de  cette  partie  des 
sécrétions,   qui   est  soluble  dans  Talcool ;  Buchner  a  mis  le  fait  en  lumière 

(*)  Cu.  BoucHARD,  Cirrhoscs  graisscuses  subaigücs  par  injcction  de  solulion  de  naphtol 
dans  Ia  veine  porte. 
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magistralement.  —  Mentionnons  aussi  les  suppurations  obtenues  par  Koch  k 
l'aide  des  toxines  du  bacille  de  la  tuberculose.  Citons,  enfin,  les  constataiions 
d'Eichel  relatives  aux  abces  du  chien. 

Étendant  ses  recherches  è  17  espèces  bactériennes,  Buchner,  k  Tinstant 
nous  Ie  rappelions,  a  reconnu  que  ce  qui  était  pyogène  avant  tout,  dans  les  cul- 
tures, c'était  Ie  contenu  des  bactéries  elles-mêmes,  leur  protoplasma.  Récem- 
ment,  eet  auteur  aurait  retiré  des  proteïnes,  des  alcaliralhuminates^  en  opérant 
sur  les  cadavres  microbiens,  k  Taide  de  la  potasse  k  5  pour  1000,  de  Tacide 
acétique,  de  la  soude ;  ces  corps  seraient  la  véritable  cause  de  Tapparition  du 
pus,  en  raison  de  leur  grand  pouvoir  attractif. 

Savoir  que  les  germes  agissent  par  leurs  sécrétions^  c*est  faire  un  pas  en 
avant,  c*est  s'approcher  du  but,  mais  ce  n'est  pas  Tatteindre.  Pour  les  cellules 
fixes,  Ia  karyokinèse  intervient;  HoiTmann,  Reklinghausen  Tont  constaté 
dans  Ia  comée  irritée;  Renaut  Ta  vu  dans  les  cellules  du  tissu  conjonciif; 
Cornil  et  Toupet,  dans  celles  des  séreuses.  Grawitz  revient,  pour  une  bonne 
part,  k  cette  karyokinèse.  Toutefois,  quel  que  soit  Ie  róle  de  ce  facteur,  il  cède 
en  général  Ie  pas  k  la  diapédèse  qui  se  produit  par  voie  réflexe,  par  suite  de 
rirritation  périphérique ;  il  cède  également  Ie  pas  devant  Ie  cytophagisme, 
devant  TafOux  des  leucocytes,  devant  les  théories  chimiotactiques  soutenues 
par  Pfeiffer,  Massart  et  Bordet,  Gabritchewski,  etc.  Les  phagocytes  accourent 
pour  entrer  en  lutte  avec  les  microbes  ou  pour  former  autour  d'eux  une  sorte 
de  zone  (finvestissement,  les  épuisant  par  concurrence  vitale,  suivant  une  partie 
de  la  conception  de  Ribbert.  Une  fois  la  lutte  déclarée,  si  les  cellules  enga- 
gées  sont  nombreuses  et  si  elles  sont  vaincues,  leur  protoplasme  dégéné- 
rera,  Ie  pus  apparattra  avec  ses  éléments  flgurés,  avec  son  exsudat.  Cet 
exsudat,  Ie  plus  ordinairement,  manque  de  fibrine.  On  avait  pensé  que  les 
microbes  peptonifiaient  cetie  fibrine,  k  un  moment  oü  Ton  ne  croyait  pas  au 
pussans  microbes.  Depuis,  on  a  reconnu  que  cette  peptonification  devait  étre 
attribuée  aux  globules  et  móme  aux  éléments  du  tissu,  qui,  eux  aussi,  sécrètent 
des  ferments. 

L*éiiologie  nous  a  montré  que  Textension  et  la  gravité  des  altérations, 
des  symptömes,  ou  mieux  de  la  maladie  dans  son  ensemble,  dépendaient  d'une 
série  de  causes  secondaires.  Si  on  veut  étudier  une  lésion,  un  phénomène  pris 
en  particulier,  la  suppuration  par  exemple ,  on  verra  que  cette  suppuration 
est  favorisée  par  Ie  traumatisme,  les  embolies,  les  réactions  nerveuses^  par  les 
auUhtrUoxications,  comme  celles  qui  sont  dues  aux  fermentations  de  Tintcstin, 
par  les  irUoxicaiions  dordre  externe,  Ainsi,  lebromisme,  Tiodisme  amènent  des 
lésions  cutanées  suivies  de  formation,  purulente;  car,  k  la  surface  de  la  peau, 
aussi  bien  que  dans  nos  cavités  ouvertes,  les  agents  pyogènes  ne  manquent 
pas.  II  faut  encore  que  ces  agents  soient  de  qualité  et  de  quantité  suffisante ; 
Otto  Bujwid  a  insisté  sur  ce  point.  On  sait,  en  effet,  a  quelles  variations  sont 
soumises  et  la  virulence  et  toutes  les  fonctions  des  staphylocoques,  des  strep- 
tocoques  (*). 

O  Qnelques  indications  bibliographiques  sur  la  suppuration  : 

Kopper,  Vien.  Med,,  1890.  —  Steinhaus,  in-8%  Leipsig,  1889.  —  Nathan  (Arch.  A7in., 
XXXVII).  — RiNNE,  Bunm  Centrl.,  17  fév.  1890.  — Kaklinskf,  Centralbl.,  janv.  1890.  —  GrawiU 
CenUralbL,  6  sepi.  1889.  —  Curistmas,  Sem.  MecL,  12  déc.  1888  et  Ann.  Inst,  Pasteur,  — . 
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Pour  agir  directemeni  sur  les  éléments  anaiomiques,  en  quelque  sorle  trcm- 
mcUiquement,  les  microbes  doiveni  étre,  cela  va  sans  dire,  en  contact  immédiai 
avec  les  cellules,  puisque,  bien  souvent,  au  cours  decetlelutte,  les  agents  patho- 
gènes  pénètrent  k  Tintérieur  des  organites.  Les  tissus  environnants  sont  sous  la 
dépendance  des  sécrétions  bactériennes ;  de  lè  des  hydratations,  des  peptoni- 
sations,  des  ramollissements,  des  suppurations,  des  dégénérescences  diverses, 
quelquefois  mémedes  gangrènes.  Le  plushabituellement  ce  sont  des  aUmmineSy 
des  diastases,  qui  déterminent  la  majorité  de  ces  modifications ;  déjè,  il  a  éié 
fait  allusion  k  ces  données. 

Les  parasites  emportés  par  la  circulation^  soit  libres,  soit  inclus  dans  les 
leucocytes,  vont  fonder  des  colonieSy  création  dont  la  conséquence  varie  avec 
le  nombre  et  la  virulence  de  ces  parasites,  avec  le  siège  et  I'étendue  de  ces 
colonies.  La  plupart  des  maladies  réputées  générales  ne  sont,  k  les  prendre 
en  demière  analyse,  que  des  maladies  locales,  k  cantonnements  successifs. 
Chez  rhomme,  du  moins,  méme  chez  les  animaux,  les  micro-organismes  qui 
vivent,  qui  fonctionnent  dans  le  sang  sont  exceptionnels.  Ordinairement, 
ces  micro-organismes,  nous  Tavons  remarqué,  ne  jpénètrent  dans  la  circu- 
lation  qu*accidentellement,  passagèrement,  k  moins  que  raiTection  ne  touche  k 
sa  Gn.  Dans  chaque  foyer  nouveau,  les  lésions  du  foyer  primitif  se  repro- 
duisent  avec  des  nuances  dépendant  de  la  nature  de  Torgane  frappe. 

Il  n'est  du  reste  nullement  nécessaire  aux  microbes  de  se  diffuser  pour 
réaliser  des  troubles  dans  Téconomie  entière.  Le  bacille  de  la  diphtérie,  sans 
quitter  le  pharynx,  fabrique  en  ce  point  des  toxalbumen,  des  diastases;  ce 
qui  se  répand  partout,  ce  n*est  pas,  habituellement,  Tagent  pathogène,  ce  sont 
les  substances  chimiques  auxquelles  son  activité  donne  naissance.  Ces  subs- 
tances,  en  s*éliminant  ou  simplement  en  circulant,  altèrent  les  systèmes  et 
les  viscères. 

Nombre  de  néphrites  infectieuses  relèvent  de  ce  processus.  Assurément,  les 
bactéries,  en  franchissant  Tépithélium,  en  obstruant  les  vaisseaux,  amènent 
des  changements  de  divers  ordres,  quoique  Ton  puisse  voir  les  capillaires 
absolument  obstrués,  comme  dans  le  charbon,  et  les  tubes  apparattre  nor- 
maux.  D'ailleurs,  nous  n*avons  point  ici  k  revenir  sur  la  pathogénie  des 
lésions,  nous  devons  simplement  les  faire  connattre  en  elles-mêmes. 

On  peut  observer  du  cöté  des  cellules  les  modifications  les  plus  variées. 
Elles  sont  granuleuses,  déformées,  soudées  entre  elles;  leur  contenu  se  montre 
atteint  de  dégénérescence  hyaline,  colloïde,  graisseuse,  d*état  vacuolaire,  vési- 
culeux,  de  nécrose  de  coagulation ;  celte  nécrose  est  assez  caractéristique  de 
rinfection.  La  lumière  des  tubuli  est  plus  ou  moins  obstruée  de  cylindres, 
destinés  k  passer  dans  les  urines,  cylindres  également  hyalins,  cireux,  grais- 
seux,  colloïdes,  etc.  Les  vaisseaux,  surtout  dans  les  formes  aigués,  sont 
dilatés;  parfois,  on  note  des  hémorrhagies.  Le  tissu  conjonctif  joue  un  róle 

De  Bary  et  Grawitz,  Arch.  f,  PathoL,  IX.  —  Christmas,  Dircking-Holmfeld  Rev,,  Hayem, 
1889.  —  Lederriiose,  Pus  bleu,  Dzutsch  zeitsrh.  f.  Chir,,  XXVIII.  —  Grawitz,  Deulsrh,  Med, 
WocUen,  juin  1889.  —  Deslandes,  Th.  de  Monlpellier.  —Weigert,  Fortschr.  Med.,  aoütl889. 
—  ScHiMMELBUSCH,  Rcv.  Sc,  Med,  avril  1889.  —  Alapi,  Sem.  Med.,  mars  1889.—  Verneüil,  ei 
Clado,  Abces  spirillaires,  Buil,  Médic,  17  fév.  1889.  —  Verneuil  el  Netter,  Abces  sous- 
périostique  k  pneucocoques,  Gaz.  Kebd.,  1889. 
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variable.  Rarement  les  néphrites  intersUtielles  de  Beer  se  reoconlrcnl,  la 
sclerose  ne  ppédomine  que  dans  les  formes  lentes,  dans  celles  qui  conti- 
Duenl  k  évoluer  longlemps  après  la  cessatioo  de  l'infeclion.  Ce  que  l'on 
peut  voir,  c'esl  l'cedème  de  ce  lissu  conjonctif;  Rcuaut  et  Hortolès  ont  par- 
ticuliërement  insisté  sur  ce  point.  L'intlammatiou  des  glomérules  est  parfois 
la  lésion  initiale;  on  observe  des  congcstions,  des  desquamalions,  de  1'épais- 
sissement,  jusqu'A  la  disparition  de  ces  glomérules.  Ajoulons  k  cette  énumé- 
ration  Ie  catsrrtie  des  coUecteurs,  la  pyélite,  les  abces,  la  périnéphnte,  et  cela 
gans  avoir  la  prétention  de  tout  indiquer. 

L'infcction,  en  effet,  délermine  du  cAté  des  reins  les  lésious  les  plus  dispa- 
rates.  Un  mËme  microbe,  Ie  bacille  pyocyanique,  cause,  chcz  Ie  lapin,  de  la 
iiéphrite  épithëliale  avec  viscëres  lisses  et  non  diminués  de  volume;  de  la 
néphrite  conjonctive,  avec  organes  granuleux  et  petits ;  ou  encore  des  infarctus. 
La  figure  5  montre  un  rein  sclerose,  la  figure  i,  des  infarctus.  Onvoit  aussi 
des  dégénérescences,  y  compris  \ti  dégénérescence  amyloide,  qui,  en  dehors  de  la 
tuberculose  du  faisan,  est  une  lésion  fort  peu  frequente  en  expérimentation ;  les 
auteurs  qui  ont  essayé  de  la  reproduire  ont  Ie  plus  souvent  échoué.  MM.  Bou- 
chard  et  Cbarrin  {Soc,  de  biologie,  13  oclobre  1888)  en  ont  signalé  deux  cas 
développés  chez  Ie  lapin.  Voici  Ie  résumé  de  ces  deux  observations. 

Ua  lapin,  au  préalable  vaccine  k  l'aide  d'injections  sous-cutanées  de  cul- 
tures pyocyaniques,  est  inoculé,  par  voie  intra- 
veineuse,    avec    Ie    bacille   du    pus    bleu,    Ie  '^ 

t3  avril  1887.  L'aoimal  so  montre  résistant  k 
TinoculatioD,  inoculation  capable,  k  dose  égalc, 
de  tuer  des  aniroaux  lémoins  dans  les  qua- 
rante-huit  heures.  Le  mfime  lapin  rc^oit  de  nou- 
veau dans  les  veines  le  bacille  pyocyanogène  en 
juillet,  oGtobre,  décembre  1887.  A  parlir  de  ce 
jour,  19  décembre,  l'urine  qui,  k  diverses  re- 
prises, au  moment  des  injections  intra-veineuaes  *■'"  *■  '''B'  *■ 
dont  il  vient  d'ötre  parlé,  avait  renferme  de  l'al- 

bumine,  n"a  pas  cessé  d'en  contenir  jusqu'è  la  mort,  survenue  le  i\  mars  1888. 
Pendant  les  dcmiers  lempa  de  la  vie,  cette  albuminurie  a  augmenté,  le  sujet 
a  maigri,  une  monoplëgie  postérieure  droite  s'est  développée.  De  plus,  durant 
les  mois  de  janvier,  février,  mars,  1'ensemencement  des  liquides  urinaire  ou 
sanguin  n'a  jamais  fait  apparaltre  de  pyocyanine  dans  les  milieux  de  cul> 
tore.  Am  contraire,  des  résultaU  positifs  ont  élé  obtenus,  en  semant  les 
humeurs  dans  les  trois  journéesqui  ont  suivï  les  introduclions  de  virus. 

A  l'autopsic,  on  a  observé  des  léstons  imporlanles :  les  deux  rcins  ötaicnt  tres 
durs  k  la  coupe,  tres  granuleux,  le  ventricule  gauche  tres  hypcrlrophié, 
pesant  b  lui  seul  ^''.SS,  après  lavage,  tandis  que,  daas  les  mémcs  condilions, 
Ie  mémc  ventricule  dun  lapin  de  mAme  taille  ne  pëse  que  5*', 20  (<).  — 
L'examen  histologique  a  également  fait  connattre  des  altérations  iatéres- 
eanles,  dont  voici  les  principales  :  dégénérescence  amyloide  étenduc  a  presque 
tous  les  glomérules,  aux  parois  des  gros  vaisseaux  de  la  subslance  limilanle, 

(•)  Voir  page  11«,  dg.  3.     . 
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a  un  grand  nombre  de  capillaires  de  la  pyramide ;  atrophie  des  épithéliums, 
des  tubuli  contorti ;  dilatation  des  tubes  contoumés,  des  branches  de  Henle, 
rétention  dans  leurs  caviiés  d*une  matière  grenue;  autour  de  ces  tubes,  scle- 
rose disséminée,  beaucoup  de  gloméniles  également  atrophiés ;  hypertrophic 
simple  du  coeur ;  quelques  vaisseaux,  quelques  segments  musculaires  présen- 
tent  les  réactions  caractéristiques,  réactions  faites  k  l'aide  du  violet  de  méthylc, 
de  la  safranine,  de  la  gomme  iodée. 

Le  second  animal,  chez  lequel  a  été  rencontrée  cette  dégénérescence  amy- 
loïdc,  était  un  lapin  tuberculeux  qui  a  vécu  du  i5  février  au  20  mai  i888, 
après  avoir  été  inoculé  avec  de  la  bacillose  humaine.  —  A  Tautopsie,  on 
a  constaté  que  les  reins  étaient  tres  augmentés  de  volume ;  leur  surface  était 
lisse,  luisante,  jaunètre.  Les  réactions  spécifiques  ont  également  été  recon- 
nues,  en  dehors  des  altera tions  tres  prononcées  des  épithéliums  des  tubes 
contoumés,  en  dehors  d'un  certain  degré  de  processus  fibreux.  Le  coeur  de  ce 
second  lapin  était  normal,  k  Yceil  nu  aussi  bien  qu*au  microscope ;  ni  la  rate, 
ni  le  foie,  ne  contenaient  de  substance  amylolde.  —  Ajoutons  que  M.  Brault 
a  vu  pareille  dégénérescence  dans  les  tissus  d'une  poule  morte  de  tubercu- 
lose. Chez  les  animaux  de  MM.  Bouchard  et  Charrin,  on  peutinvoquer  Tinfec- 
tion,  k  titre  de  cause  initiale  des  lésions,  mais,  chez  chacun  d'eux,  cette 
infcction  s*est  présentée  sous  des  aspects  différents. 

Chez  le  premier  lapin,  il  n*y  a  jamais  eu  tracé  de  suppuration,  la  lésion 
était  essentiellement  scléreuse,  et,  dans  les  derniers  temps  de  Ia  vie,  Ie  corps 
de  Tanimal  ne  renfermait  ni  Tagent  pathogène,  ni  vraisemblablement  les  pro- 
duits  solubles  auxquels  eet  agent  donne  naissance,  puisque  l'on  sait  que  ces 
produits  s'éliminent  promptement  par  les  urines  (Bouchard,  Acad,  des  sciences, 
juin  1888).  Les  cellules,  troublées  dans  leur  nutrition,  au  moment  des  injec- 
tions  du  virus,  soit  par  l'action  directe  du  microbe,  soit  plutót  par  les  sub- 
stances  chimiques  qu'il  fabrique,  ont  continue  k  évoluer,  pour  leur  propre 
comptc,  dans  un  sens  pathologique.  —  Pendant  le  temps  qu*a  dure  la 
maladie,  chez  le  second  lapin,  le  bacille  de  Koch  a  été  présent;  il  y  a  eu,  k 
un  moment  donné,  formation  d'abcès  multiples  dans  le  tissu  cellulaire  et  dans 
le  foic;  chez  eet  animal,  dont  les  reins  étaient  hypertrophiés,  le  coeur  était 
normal,  tandis  que,  chez  le  premier,  les  reins  étaient  atrophiés,  le  cceur 
augmenté  de  volume ;  le  processus  n'avait  pas  la  même  tendance  k  la  sclerose. 
—  La  longue  durée  de  Tobservation  paratt  une  des  conditions  les  plus  impor- 
tantes  pour  obtenir  la  dégénérescence  dont  il  vient  d'ètre  question.  L*espèce 
importc  également  au  premier  chef;  inoculé  au  chat,  le  bacille  pyocyanique 
délerminc  plutót  la  fonte  graisseuse. 

Si  Texpérimentation  réalise,  surtout  suivant  le  temps,  une  grande  variété 
dans  les  lésions  rénales,  il  n'y  a  Ik  ricn  qui  doive  nous  surprendre,  quand  on 
songe  que  tout  a  été  dit,  que  toutes  les  opinions  ont  été  émises,  relativement  au 
rein  de  la  scarlatine.  Du  reste,  les  exemples  d*ordre  analogue,  et  même  d*une 
portee  plus  générale,  sont  aujourd'hui  chose  indiscutable.  Le  streptocoque 
ne  crée-t-il  pas  des  affeclions  k  localisations,  k  symptómes,  k  gravité  des  plus 
disparates?  Ne  crée-t-il  pas  des  péritonites,  des  lymphangites,  l'érysipèle,  la 
fièvre  puerpérale,  un  phlegmon,  un  abces,  une  pleurésie,  une  méningite,  c'est- 
è-dire   une  foule  de  désordres  anatomo-pathologiques  différents  entre  eux. 


VARIÉTÉ  DES  LÉSIONS.  —  LA  RATE.  131 

De  même,  ce  pneumocoque,  qui  engendre  riiépatisation  dans  les  organes  respi- 
raloires,  se  monirepyogène,  fréquemment,  dansles  séreuses.  Deméme,  encore, 
dans  la  dothiénentérie,  Ie  bacille  d*Eberth,  en  dehors  d'une  association  micro- 
bienne,  creuse  les  plaques  de  Peyer,  hypertrophie  la  rate,  Ie  foie,  irrite  Ie 
périoste,  influence  quelquefois  Ie  poumon  et  la  plèvre. 

Inversement,  Ie  tubercule  de  la  morve,  Ie  bacille  mis  k  part,  ressemble  parfois 
élonnammeni  au  tubercule  vrai,  ou  k  celui  de  la  lèpre.  C'est  du  moins  Topi- 
nion  d*auteurs  qu*il  serait  difficile  de  récuser,  puisqu*il  s*agit  de  MM.  Cornil 
et  Ranvier.  Pour  achever  la  démonstration  de  la  pluralité,  non  de  Tunité,  Ie 
même  agent  pathogène  donne  k  Ia  poule  un  produit  vitro-caséeux,  au  faisan 
un  produit  amyloïde,  et,  si  on  porte  sur  cette  poule  cette  granulation  amyloïde 
du  faisan,  elle  fera  nattre  une  granulation  vitro-caséeuse.  Ainsi,  tout  k  Theure, 
Ie  tubercule  paraissait  un  au  point  de  vue  histologique,  alors  que  bactério- 
logiquement  il  était  multiple,  puisque  les  microbes  de  la  morve,  de  la  phtisie 
humaine,  de  la  lèpre,  sont  distincts,  tandis  que  leurs  nodules  se  ressemblent; 
chez  les  volatiles,  il  se  montre,  au  contraire,  anatomiquement  multiple, 
tandis  qu'il  s*agit  d*un  microbe  unique.  On  voit  donc  combien  les  caractéris- 
tiques  sont  contingentes.  En  réalité,  d*une  part,  ce  bacille  peut  amener  des 
lésions  disparates;  d'autre  part,  ces  lésions  reconnattront  quelquefois,  pour 
causes,  plusieurs  espèces  de  parasites.  L*altération  anatomique  n*est  pas  la 
maladie,  elle  n'est  que  Texpression  de  la  localisation  du  mal ;  les  phénomènes 
généraux,  souvent,  la  precedent;  la  fièvre  devance  les  éruptions  de  la  variole, 
de  la  rougeole,  etc. ;  de  son  cóté,  la  lésion  persiste  au  delèi  de  la  crise ;  Ie 
pneumonique  offre  parfois  du  soufflé,  des  rAles,  alors  que  Ie  them^omètre  est 
è  37*. 

Le  róle  que  joue  la  rate  dans  les  maladies  infectieuses  de  Fhomme,  plus 
encore  peut-être  des  animaux,  la  part  qu*on  lui  attribue  dans  )a  phagocytose, 
voire,  récemment,  dans  la  destruction  des  toxines,  constituent  un  ensemble  de 
motifs  tres  suffisants  pour  décrire,  avec  quelques  détails,  les  modifications 
principales  que  Tinfection  imprime  au  iissu  splénique. 

On  voit  survenir,  dans  des  troubles  morbides,  fort  différents  les  uns  des 
autres,  la  congestion  de  ce  viscère ;  c'est  \k  le  premier  stade  de  la  plupart  de 
ses  maladies.  Aucun  organe  n*est  plus  propre  k  ces  congestions,  qui  y  sont 
en  quelque  sorte  physiologiques  pendant  la  digestion ;  mais,  la  structure  de  ses 
trabécules,  de  sa  capsule,  contenant  des  fibres  élastiques,  des  faisceaux 
musculaires,  font  qu'il  revient  facilement  sur  lui-méme  et  se  débarrasse  du 
sang  qu'il  renferme.  Il  n'en  est  plus  ainsi  k  Tétat  pathologique,  lorsque  la 
cause  est  fréquenmient  répétée  ou  permanente.  La  rate,  alors,  augmente  de 
volume,  d'une  fagon  aigué  ou  chronique  (').  On  observe  une  congestion  intense, 
de  durée  variable  suivant  les  troubles  microbiens,  tels  que  les  fièvres  éruptives, 
pyohémie,  cholera,  érysipèle,  malaria,  etc. 

Dans  les  maladies  infectieuses,  la  tuméfaction  du  viscère  splénique  semble 
étre  en  rapport  avec  la  présence,  dans  la  circulation,  de  bactéries  spéciales  k 

O  Voir  le  Traite  de  Cornil  el  Ranvier  et  loute  une  série  de  le^ons  el  publicalions  du 
professeur  Cornil,  auquel,  il  n'esl  que  juste  de  le  dire,  on  doit  la  mise  au  CQuranl  de  Thig- 
tologic  palhologiquc  sur  nombre  de  poinls  de  la  Paclériolo^ie, 
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ces  diverses  maladies.  Le  sang  stagnant  un  certain  temps  dans  la  rate,  y 
subissant  des  modificaiions  dans  sa  composition,  les  gennes  séjoument  aussi 
dans  eet  organe  et  y  déterminent  des  lésions  irritatives  plus  ou  moins  accu- 
sées.  Le  type  de  Taccumulation  de  ces  germes,  en  ce  point,  est  foumi  par  le 
charbon  des  animaux  ou  de  Thomme.  Les  yaisseaux,  les  veines  de  la  pulpe, 
sont  remplis  de  bèionneis  dirigés  dans  le  sens  du  courant;  toutefois,  les  désor- 
dres  causés,  de  ce  cóté,  par  les  agents  pathogènes  ne  sont  que  tres  médiocre- 
ment  élucidés.  Cette  congestion  splénique,  observée  dans  les  pyrexies,  ne  con- 
siste  pas  seulement  dans  la  réplétion  vasculaire  dont  nous  venons  de  parier; 
elle  est  aussi,  vraisemblablement,  en  rapport  avec  la  fonction  propre  de  Tor- 
gane,  c'est-è-dire  la  destruction,  la  formation  des  globules  sanguins;  ces  mo- 
difications  intimes  du  sang,  suivant  chaque  infection,  sont  encore  peuconnues. 

Dans  la  plupart  des  hypertrophies  congestives  aiguês,  observées  dans 
rinfection,  le  viscère  étudié  est  mou,  peu  tendu;  sa  pulpe  n*a  pas  une  cou- 
leur rouge,  foncée;  elle  est  rosée,  teinte,  nuance  en  relation  avec  le  nombre 
des  globules  blancs.  Au  cours  des  fièvres  intermittentes,  la  tuméfaction  peut 
se  voirdès  le  premier  acces ;  puis,  elle  s'éteint,  disparatt,  pendant  Tapyrexie, 
pour  revenir  k  chaque  poussée,  et  bientót  se  maintenir  persistante.  Cette  hype- 
rémie  des  pyrexies  s*accompagne  de  la  destruction  des  globules  rouges  et 
de  pigmentation  Quand  la  maladie  a  été  d'une  certaine  durée,  ou  lorsqu*il 
survient  une  cachexie  palustre,  la  rate  n*est  plus  seulement  congestionnëe,  elle 
est  aussi  indurée,  parfois  atteinte  d'une  sorte  de  cirrhose. 

La  fièvre  typhoïde  est  une  des  maladies  infectieuses  qui  intéressent  le  plus 
frëquemment  le  tissu.splénique,  tissu  dans  lequel  Bonardi  vient  de  rencon* 
trer  des  streptocoques,  des  staphylocoques,  aussi  souvent  que  le  bacille  admis 
comme  caractéristique.  Dans  cette  aiTection,  ce  tissu  est  presque  toujours 
hypertrophié ;  ii  possède  un  volume  deux,  qua tre  fois  plus  considérable  qu'a 
Tétat  normal.  Chez  Tadulte,  cette  augmentation  est  plus  faible  que  chez  Ten- 
fant,  parce  que,  chez  ce  demier,  la  capsule  est  moins  dense,  moins  épaisse 
par  suite  plus  extensible;  aussi  est-elle  tendue  et  amincie.  Une  section  de 
1'organe  montre  qu'il  est  infiltré  de  sang  brun,  et,  frëquemment,  poisseux, 
noirAtre,  diffluent.  Les  corpuscules  de  Malpighi  sont  quelquefois  tres  appa- 
rents;  d'autres  fois,  ils  sont  invisibles,  ce  qui  paratt  surtout  dü  au  ramollis- 
sement  cadavërique ;  la  consistance  est  gënéralement  inferieure  h  celle  de  Tëtat 
normal.  Lorsqu'on  examine  au  microscope,  du  dixième  au  quinzième  jour 
de  la  dothiénentérie,  h  l'ëtat  frais,  les  éléments  cellulaires  de  la  pulpe  teintës 
au  picro-carminate,  on  trouve,  au  milieu  des  globules  rouges,  des  cellules 
lyraphaliques  tuméfiëes,  k  protoplasma  granuleux,  présentant  trois,  cinq,  plu- 
sieurs  noyaux.  Un  grand  nombre  de  ces  cellules  lymphatiques  contiennent 
une  ou  plusieurs  hématies,  jusqu*è  deux,  trois,  quatre,  huit  ou  dix,  dans 
line  seule;  ce  noyau  ou  ces  noyaux  sont  parfaitement  visibles.  Ces  globules 
rouges  inclus  sont  tantót  de  volume  habituel,  fort  reconnaissables  k  leur 
contour,  a  leur  couleur,  k  Taspect  homogene  de  leur  masse;  tantöt  ils  sont 
petits,  ne  mesurant  que  3  ou  4  millièmes  de  millimètre;  tantót  ils  ne  se  laissent 
distinguer  q\xk  la  teinte  jaunèire  des  granules  qu*ils  présentent.  Les  grands 
cndothéliums  des  veines  ont  paru  toujours  normaux;  cependant,  Billroth  a 
constatë  une  prolifération  de  leurs  nucléoles  dans  la  fièvre  typhoïde. 
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Au  cours  de  cette  infection,  Ie  nombre  dés  éléments  lymphaliques  qui 
englobent  des  hématies  est  considérable,  si  bien  que,  dans  une  seule  goutte 
de  la  pulpe  obtenue  par  Ie  raclage,  on  pourrait  en  compter  une  ceniaine.  Sur 
les  coupes,  après  durcissement  dans  Ie  liquide  de  Muller,  la  gomme,  Talcool, 
on  s*assure  aisément  que  les  macrophages,  contenant  des  globules  rouges, 
siègent  dans  riniérieur  de  cette  pulpe.  Vers  la  fin  de  la  maladie,  la  rate 
diminue  de  volume;  sa  surface  de  section,  de  couleur  brune,  est  moins  riche 
en  sang.  Au  microscope,  on  ne  voitplus  d'organites  en  prolifération;  on  voiC 
des  cellules  renfermant  des  grains  graisseux  (Foerster),  des  pigments,  pig- 
ments  qui  existent  également  en  liberté. 

Ces  considérations  montrent  que  ces  lésions,  survenant  au  cours  de  la 
dothiénentérie,  ne  sont  ni  une  congestion,  ni  une  inflammation  simple;  sous^ 
rinfluence  des  bactéries  ou  des  modifications  de  la  composition  du  sang  déter 
xninées  par  elles,  il  se  fait  une  hyperhémie  avec  accumulation  de  leucocytes, 
puis,  en  méme  tcmps,  une  destruction  des  globules  rouges  absorbés  par  les 
blancs. 

Dans  des  afflux  sanguins  tres  intenses  lies  k  la  fièvre  intermittente,  etc, 
on  peut  aussi  trouver  de  véritables  épanchements  en  foyer;  dans  un  grand 
nombre  d*observations,  on  a  consigne  des  ruptures;  en  outre,  la  fièvre  typhoïde 
s'accompagne  parfois  d'infarctus  splénique.  —  Une  congestion  chronique  de 
kt  rate  est  de  règle  dans  les  maladies  du  foie  avec  gêne  de  la  circulation  de  la 
veine  porte;  de  méme,  dans  les  aiTections  du  coeur  s'opposant  k  la  circulation 
du  sang  noir.  La  pression  dans  la  veine  splénique  est  augmentée;  il  en  résulte 
une  slase  et  de  Thypertrophie.  Cependant,  les  lésions  cardiaques  constituent 
une  cause  moins  intense  de  splénomégalie  que  les  altérations  hépatiques,  la 
cirfhose  en  particulier,  détail  qui  prouve  que  Ie  cöté  mécanique  n'explique  pas 
suffisanunent. 

Il  est  rare  que  ces  congestions  chroniques  ne  s'accompagnent  pas  d*un  cer- 
tain  degré  de  splénite  interstitielle,  avec  induration,  épaississemcnt  de  la 
capsule,  avec  ou  sans  pigmentation  des  éléments  du  tissu.  Bardach,  dans  ces 
demiers  temps,  a  voulu  établir  que ,  si  on  enlève  la  rate,  Tinfection  devient' 
plus  facile.  Les  expériences  qu'il  rapporte  semblent  lui  donner  raison ;  toute^ 
fois,  il  n*a  peut-être  pas  assez  tenu  compte  de  Tdge  des  animaux,  facteur 
important  en  matière  de  charbon,  chez  Ie  chien  surtout.  Pour  eet  auteur, 
cette  suppression  agirait  en  diminuant  Ie  champ  du  phagocytisme.  Les 
données  contradictoires,  on  Ie  sait,  n*ont  point  manqué. 

A  c6té  des  altérations  de  la  rate,  se  placent  naturellement  celles  du  foie. 
Toute  la  série  des  maladies  infectieuscs  :  Ie  typhus,  la  fièvre  jaune,  la  dothié- 
nentérie, les  fièvres  éruptives,  la  variole  hémorrhagique  surtout,  la  scarlatine, 
Térysipèle,  les  pyémies,   les  septicémies,    la   fièvre  ictéro-hémiaturique  des 
pays  chauds,  les  typhus,  la  malaria,  ou  encore  la  pneumonie,  la  tuberculose, 
déterminent,  a  des  degrés  divers,  variant  suivant  chacune  de  ces  maladies, 
suivant  leur  intensité  dans  chaque  cas,  des  lésions  d'hépaiile  parenchymatevse' 
comparables  k  celles  de  latrophie  jaune  aiguë,  mais.  en  général,  móins  pro-^ 
noncées.  L^altération  se  distingue  par  quelques  détails  k  propos  de  telle  ou* 
tflle  ïnfection.  Ainsi,  dans  la  fièvre  ictéro-hématurique,  suivant  Ie  petit  nombre 
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de  faits  histologiques  rapporlés  par  les  médecins  de  la  marine,  Ie  foie,  après 
avoir  été  congestionné,  ecchymosé,  arriverait  k  un  degré  considérable  de 
dégénérescence  graisseuse,  dégénérescence  caractérisée,  k  Toeil  nu,  par  une 
ieinte  jaunèlre.  Il  en  serail  de  méme  pour  Ie  vomito  negro;  Babes  a  trouvé 
récemment  des  microbes  dans  les  capillaires  du  viscère  dont  il  est  quesiion, 
au  cours  de  ceiie  demière  maladie. 

On  voit  assez  souvent,  pendant  la  fièvre  typhoïde,  vers  Ie  milieu  ou 
k  la  fin  du  second  septénaire,  un  ëtat  de  ramollissement  de  Torgane  biliaire, 
qui  coïncide  avee  de  la  tuméfaction  trouble  des  cellules.  Plus  tard,  la 
graisse  prédomine;  quelquefois,  au  déclin  de  TaiTection,  au  lieu  d'offrir  une 
surface  uniforme,  les  Hots  sont  rouges  k  leur  partie  centrale,  gris  k  leur 
périphérie.  La  plupart  des  autres  hépatites  parenchymateuses  présentent  un 
aspect  analogue.  Dans  ces  circonstances,  Ie  sang  se  montre  plus  ou  moins 
altéré ;  on  trouve  en  méme  temps  de  la  néphrite  accompagnée  ou  non  d*albu- 
minurie.  Ces  altérations  diverses,  observées  au  cours  des  pyrexies,  sont  tres 
probablement  déterminées  par  la  présence  des  micro-organismes,  habitant 
les  liquides  et  les  tissus.  —  Il  y  a  plus.  Les  troubles  gctëtroAntestina'UXy  si 
fréquents  dans  les  fièvres,  accroissent  les  toxines  qui,  du  tube  digestif,  vont 
se  rendre  dans  la  veine  porte;  Bouchard,  Serafini  {Arch.  f.  Hygiëne  II,  3) 
ont  étudié  Ie  degré  de  toxicité  des  matières  fécales  dans  Tinfection.  L*hyper- 
thermie  influence  Ie  glycogène ;  en  Ie  diminuant,  elle  amène  un  malaise  de 
la  cellule  du  foie ;  parfois,  on  constate  Texistence  des  microbes  eux-mémes. 
Tels  sont  quelques-uns  des  arguments,  développés  d'ailleurs  au  chapitre  IV, 
qui  nous  pcrmettent  de  saisir  la  fréquence  des  lésions  que  nous  venons  de 
mentionner.  —  Signalons,  sans  y  insister  et  comme  se  rattachant  k  la  glande 
hépatique,  les  suppurations,  les  angiocholiies  hacillaireSy  provoquées  proba- 
blement par  des  agents,  bacille  d'Escherich  ou  autres,  venus  de  l'intestin. 

Ce  sont  encore  des  infections  secondaires  qui  vont  enflammer  Ie  larynx, 
créer  les  laryngites  érythémateuses,  catarrhales^  ulcéreuseSy  pouvant  creuser 
jusqu'aux  cartilages;  de  méme,  pour  les  bronchites.  Les  broncho-pneumonieSy 
si  fréquentes  dans  les  fièvres  éruptives,  sont  causées  Ie  plus  souvent  par  des 
streptocoques,  des  staphylocoques.  Impossible,  du  reste,  d'insister  sur  ces 
faits,  pas  plus  que  sur  les  pneumonies,  les  gangrènes,  les  abces  des  viscères 
respiratoires  ou  autres ;  ce  sont  Ik  des  études  que  reprendront  des  chapitres 
spéciaux.  —  Indiquons,  toutefois,  la  fréquence  des  lésions  secondaires  qui 
atteignent  les  organes  des  sens,  les  otites  k  pneumocoques,  k  microbes  pyo- 
gènes  divers,  otites  compliquant,  dans  bien  des  cas,  des  stomatites,  des 
angines.  Rappelons  Ie  coryza  infectieux,  les  ophthalmies,  etc. 

Au  cours  des  formes  aiguës  des  maladies  microbiennes,  en  dehors  des 
f)iéningUes  cérébrales  ou  spinales,  en  dehors  des  oedèmes,  des  congestionSj 
parfois  favorisés  par  les  parasites  accumulés  dans  les  espaces  pie-mériens,  les 
lésions  purement  inflammatoires,  telles  que  les  encéphalües,  ou  encore  les  rup- 
tures  vasculaires,  sont  rares  dans  les  centres  nerveux.  Des  auteurs  ont 
cependant  montré  que  Tinfection  pyocyanique  pouvait  être  hémorrhagipare 
jusque  dans  Ie  cerveau.  On  a,  en  outre,  noté  èi  propos  d*affections  mal  définies, 
k  propos    de  myélites  aiguës,  résultats  probables  de  Tinfection,  un  ramol* 
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lissement  plus  ou  moms  marqué  de  la  moelle.  La  syphilis,  la  tuberculose, 
provoqueni  assurément,  de  ce  cóié,  des  désordres  d'ordre  spécifique  ou  non, 
désordres  qui,  en  général,  évoluent  d'une  faQon  chronique.  La  rage  donne  lieu 
è  de^  lésions  variées  dont  aucune,  saui  peut-étre  les  demières  décrites  par 
Schaffer,  n'a  paru  constante,  systématique.  Le  tétanos  est  sans  modification 
précise,  caractéristique,  et,  pourtant,  il  n'est  pas  douteux  que  le  virus  impres- 
sionne  Taxe  médullaire.  Quand  Thistologie  reste  impuissante  k  résoudre  le 
problème,  on  doit  chercher  k  débrouiller  Tobscurité  en  s*aidant  d'autres  tech- 
niques.  Dans  la  maladie  pyocyanique,  par  exemple,  la  moelle  est  sans  change- 
ments  yisibles,  ni  macroscopiquement,  ni  microscopiquement;  il  n'en  est  pas 
moins  vrai  que  eet  organe,  interrogé  physiologiquement,  a  répondu  en 
montrant  qu'il  y  avait  une  perturbation  certaine,  ainsi  que  le  prouvait 
Texcitabilité  réflexe.  Il  faut,  k  un  moment  donné,  savoir  sortir  des  sentiers 
battus. 

C*esi  surtout  le  système  nerveux  périphérique  qui,  depuis  quelque  temps,  a 
été  fouillé,  scruté,  ècepoint  que,  chez  Thomme,  iln'y  a  bientótplus  d'infection 
dépourvue  de  névrite.  Rappelons  simplement  que  ces  névrites  ont  divers  degrés 
d*intensité;  que,  le  plus  souvent,  ainsi  que  Gombault  l'a  établi,  il  s'agit  d'un 
processus  qui  respecte  le  cylindre-axe,  s*attaque  è  la  myéline  par  fragments 
discontinus ;  de  léi  ce  nom  de  névrite  intersegmentaire  péri-axile.  En  dehors  de 
la  lèpre,  qu'on  doit  placer  quelque  peu  k  part,  on  ne  découvre  pas,  dans  les 
cordons,  le  microbe,  corps  du  délit.  II  est  même  singulier  de  voir,  non  point 
Texpérimentation  directe,  mais  les  maladies  expérimentales,  qui  fréquemment 
s*accompagnent  de  paralysies,  être  impuissantes,  dans  beaucoup  de  cas,  k 
reproduire  ces  désordres.  Les  nerfs  des  lapins,  atteints  de  paraplégies  pyo- 
cyaniques  déjéi  anciennes,  n'ont  offert  aucune  altération  saisissable.  Le  scia- 
tique,  en  particulier,  suivi  depuis  la  moelle  jusqü*èi  la  plaque  motrice,  possé- 
dait  ses  fibres  entourées  de  leur  gaine  myélinique;  ni  Tacide  osmique,  ni 
d'autres  procédés  n'ont  réussi  k  déceler  de  lésion.  En  pratiquant  Texamen  du 
tronc  nerveux  d*animaux  frappés  de  paralysie  diphthérique,  Babinski  n*a 
encore  obtenu  que  des  résultats  négatifs. 

II  est  sans  grand  profit  d*introduire  ici  le  debat  portant  sur  Tinfluence  de 
rinfection  vis-è-vis  des  désordres  de  Taxe  cérébro-médullaire  qui  n'éclatent  que 
par  Ia  suite.  Nous  voulons  parier  du  vrai  tabès,  de  la  sclerose  en  plaques,  voire 
de  la  méningo-encéphalite  diffuse,  de  Tépilepsie,  et  cela  en  dehors  de  la  part 
qui  revient  k  des  affections  virulentes  non  discutables,  telles  que  la  tuberculose, 
la  syphilis.  Les  motifs  que  Ton  a  fait  valoir,  apparition  de  ces  maladies  alors 
que  les  antécédents  ne  comportent  que  des  pyrexies,  sont,  nous  le  reconnais- 
sons,  par  leur  multiplicité,  leur  fréquence,  propres  è  ébranler  la  conviction, 
sans  toutefois  la  décider  entièrement,  car  la  preuve  directe  manque;  dans  ces 
tlots  OU  ces  bandes  de  sclerose,  on  ne  décèle  pas  suffisamment  la  signature  du 
microbe  :  sachons  attendre.  Du  reste,  il  faut  convenir  que  cette  maniere  d'en- 
visager  les  choses  n'annule  en  rien  le  róle  réserve  k  Thérédité,  aux  antécédents 
neuro-pathologiques,  d*après  Fenseignement  du  professeur  Charcot.  Pour  que 
rinfection  attaque  un  système,  se  greffe  sur  ses  éléments,  il  est  bon  que 
d'autres  facteurs  aient  préparé  le  milieu  de  culture,  absolument  comme 
lorsqu*il  s'agit  de  Torganisme  considéré  dans  son  ensemble. 
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L'appareil,  sur  lequel  les  affections  baciérieimes  la&sent  des  trabes  nom- 
breuses  de  leur  passage,  est,  assurémeni,  Vappareil  circuUUoire.  Il  y  a  fort  peu 
de  temps  encore,  dans  la  genese  de  Yathéromey  de  Yartérüe  chronique,  on  invo- 
quaitles  diathèses,  les  intoxications  d'ordre  externe.  Sans  nul  doute,  la  goutte, 
Talcool,  Ie  plomb  sont  k  même  de  faire  nattre  cette  dégénérescence,  ou  inflam- 
mation  lente ;  toutefois,  on  doit  reconnattre  que,  dans  les  antécédents  des  per^ 
sonnes  atteintes,  on  ne  retrouve  pas  toujours  ces  facteurs,  tandis  qu*on  ren- 
contre Tinfectión.  Il  y  a  plus. — Anatomiquement,  Rattone  et  d*autres  ont 
vu  les  germes,  celui  d'Eberth  pour  Rattone,  se  loger  dans  rendothélium 
vasculaire  ou  dans  les  vasa-vasórum.  Gilbert  et  Lion,  k  Taide  de  leuf  bacille 
endocardique,  ont  réussi  k  créer  des  foyers  d'athérome,  et  cela  assez  rapi- 
dement.  Rappelons  aussi  les  constatations  d'Eppinger,  de  Ménétrier,  etc.  A 
Taction  des  microbes,  il  est  du  reste  nécessaire,  évidemment,  d*ajouter  celles 
des  toxines  qui  découlent  de  leurs  sécrétions  et  qui,  baignant  les  parois  des 
artères,  Veines  ou  capillaires,  les  irritent  plus  ou  moins  sourdement,  k  Texemple 
de  Turate  de  soude,  des  déchets  de  la  nutrition  des  goutteux,  k  l'exemple 
de  Téthyle  ou  des  sels  plombiques,  etc.  —  En  outre,  k  propos  de  Thistoire  des 
scléroses  des  vaisseaux,  on  a  incriminé  les  variations  de  pression,  de  tension, 
de  vitesse ;  Thomas  a  insisté  sur  ce  point.  Or,  parmi  les  substances  micro- 
biennes,  il  en  est  qui,  en  actionnant  les  vaso-moteurs,  sont  capables  d'agir 
sur  ces  conditions  physiques  et  par  conséquent  d'introduire  eet  ordre  de 
causes. 

Il  convient  aussi,  dans  cette  étude,  de  conserver  une  place  aux  thramboseê, 
dont  Löwit  a  repris  Tétude.  Les  bactéries,  si  k  la  mode  k  eet  égard,  les  héma- 
toblastes,  habituellement  abondants  k  un  moment  donné,  peuvent  servir  de 
centre  attractif  de  la  fibrine ;  les  modifications  chimiques  du  sang,  les  chan- 
gcments  dans  la  paroi,  dans  la  mécanique  de  la  circulation,  Tensemble  de 
ces  circonstances  est  également  propre  k  favoriser  la  coagulation. 

L*organe  central  est  atteint  dans  un  nombre  considérable  de  fièvres ;  Ie  péri- 
carde,  Ie  myocarde^  l'enG^ocarcfe  subissent  les  influences  de  Vinfection  et  pendant 
et  après  la  période  activc.  lei,  tout  est  d'accord,  la  clinique,  Tanatomie  patho- 
iogique,  l'expérimentation,  pour  nous  convaincre  que  la  plupart  des  inflam- 
mations  de  la  membrane  interne  sont  des  lésions  microbiennes.  Ces  lésions 
ulcéreuses,  villeuses,  verruqueuses,  etc,  évoluent  durant  la  phase  aiguê; 
quclquefois,  elles  amènentlamort  du  patiënt;  cela  se  voit  dans  les  endocardites 
infectieuses  proprement  dites  accompagnées  A'&mbolxes\  assez  habituellement 
clles  laissent  une  cicatrice  qui,  suivant  les  cas  de  compensation  ou  non, 
conduira  k  la  vraie  maladie  du  coeur.  —  Le  péricarde  est  plus  rarement 
touche.  Lc  liquide  épanché,  citrin,  rouge  ou  purulent,  renferme  des  micro- 
organismes  de  divers  ordres,  le  plus  ordinairement  venus  secondairement ;  des 
adhérences  peuvent  s'ensuivre.  —  Quant  au  myocarde,  il  est  le  siège  des 
altérations  des  plus  variées,  depuis  les  myocardites  aiguës,  segmentaires, 
dcpuis  les  suppurations,  les  dégénérescences  rapides,  avec  atrophie,  ané- 
vrysme,  dilatation,  jusqu*aux  transformations  fibreuses,  pigmentaires,  grais- 
seuses,  suivies  ou  non  d'hypertrophie.  Il  résulte  des  discussions  de  la  section 
d'anatomie  pathologique  du  Congres  de  Berlin,  que  la  dissociation,  sur 
laquelle  Renaut  a  tant  insisté,  se  rencontre  dans  des  cas  multiples;  elle  se 
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produii  aux  périodes  agoniqües.  C*est  du  moins  ce  qui  découle  des  proposi- 
tions  de  Recklinghausen  qui  n*ont  pas  été  infirmées  notoirement  par  ceux  qui 
ont  participé  aux  débals  de  cette  section,  par  Ziegler,  Marchand,  Zenker,  etc. 
A  ce  Congres,  nous  avons  présenté  une  coUection  de  myocardes  de  lapins, 
lapins  qui,  ious,  avaient  succombé  k  Ia  maladie  pyocyanique.  Cette  collection 
a  établi,  par  la  simple  inspection  des  pièces,  qu'un  méme  germe  évoluant 
chez  des  animaux  de  même  espèce,  est  capable  d*engendrer,  dans  un  mêmc 
organe,  des  modifications  tres  différentes  les  unes  des  autres.  La  durée  de 
rafféciion,  la  virulence,  les  oscillations  dans  les  sécrétions,  les  réactions 
personnelles  k  tel  ou  tel  individu,  sont  parmi  les  raisons  qui  nous  font  com- 
prendre  ces  variétés  anatomo-pathologiques. 

Le  chapilre  V,  pour  une  part,  a  été  consacré  aux  gangrèneSj  aux  hémor" 
rhagies;  nous  devons,  cependant,  parier  encore  quelque  peu  du  sang.  Les  bac- 
téries  n'y  séjoument  guère;  elles  se  réfugient  dans  les  viscères,  dans  les 
endothéliums,  dans  les  leucocytes;  néanmoins,  ce  liquide  demeure  rarement 
normal.  Ses  changements,  dans  les  pyrexies,  ont  été  l'objet  de  recherches 
nombreuses,  qui  ont  mis  en  évidence  ce  fait,  k  savoir  qu'il  n'est  pas  une  seule 
de  ses  parties  constituantes  que  Tinfection  ne  puisse  intéresser.  Les  hématies 
subissent  des  lésions  variables  suivant  les  cas,  sans  que  Ton  puisse,  k  eet 
égard,  décrire  un  type  unique.  Dans  la  pneumonie  lobaire  franche,  d'après  le 
professeur  Hayem,  il  se  détruit  environ  un  million  de  ces  éléments  figurés. 
La  valeur  globulaire  est  peu  modifiée;  toutefois,  au  moment  de  la  déferves- 
cence,  cette  valeur  baisse  de  10  k  15  pour  100.  La  crise  pneumonique,  k 
laquelle  nous  venons  de  faire  allusion,  est  courte,  nette,  franche.  Rapidemcnt. 
une  nuée  d*hématoblastes,  si  la  terminaison  doit  être  heureuse,  devienncnt 
globules  adultes.  Quand,  au  contraire,  raiTection  tratne,  toume  k  la  tubercu- 
lose, cette  crise  avorte;  ces  hématoblastes  restent  dans  le  sang,  les  globules 
rouges  nouveaux  sont  imparfaitement  développés.  Au  cours  de  la  fièvre 
lyphoïde,  les  changements  de  eet  ordre  sont  infiniment  moins  marqués;  de 
méme,  dans  d*autres  pyrexies.  Il  convient  de  dire  que  cela  dépend  de  Tinten- 
sité  du  mal,  des  complications  qui  se  produisent,  etc. 

Les  modifications  survenues  du  cóté  des  hémaiies  peuvent  porter  sur  leur 
forme,  sur  leurs  dimensions,  sur  leur  coloration,  sur  leur  richesse  en  hemo- 
globine, ainsi  que  nous  l'avons  déja  noté,  sur  une  abondance  moindre,  sur  la 
viscosité,  la  cohérence  de  ces  éléments,  sur  diverses  dégénérescences,  en  parti- 
culier, sur  des  dégénérescences  pigmentaires,  dans  la  malaria,  par  exemple ; 
ces  remarques  sont  vraies  pour  les  hématoblastes,  pour  les  leucocytes,  tou- 
jours  plutót  en  hausse  qu'en  baisse.  En  ce  qui  conceme  ces  cellules  mobiles, 
la  surcharge  en  matière  chromatique,  les  vacuoles,  les  infiltrations  brundtres, 
la  pénétration  par  les  germes  morts  ou  vivants,  la  lenteur  des  mouvements, 
tout  cela  entre  en  ligne  de  compte ;  souvent,  les  globules  blancs  sont  plus  nom- 
breux;  c'est  le  cas  de  la  variole,  k  la  période  de  suppuration;  c*est  Ik,  d*ail- 
leurs,  une  règle  générale.  —  Il  n'est  pas  jusqu*è  la  couleur,  la  densité,  la  réac- 
tion,  la  coagulation,  qui,  au  besoin,  n'offrent  des  caractères  spéciaux.  —  Déjè, 
nous  avons  touche  k  la  question  des  pigments ;  rappelons  que,  dans  Tinfection, 
ces  pigments  jouent  fréquemment  un  róle;  pigments  ocres,  mélaniques,  bili- 
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rubidiques,  urobiliques,  biliaires,  hémaphéiques,  etc.  Kelsch,  Kiener,  Ei%el, 
Hayem,  Tissier,  Winter,  etc,  les  ont  étudiés  avec  soin.  La  pathologie  com- 
parée  favorise  ce  genre  de  recherches. 

La  réaction,  la  teinte,  la  composition  du  plasma,  éprouvent  des  variations; 
sans  Ie  secours  de  la  chimie,  on  montre,  et  c'est  un  détail  entre  plusieurs,  que 
Ie  serum  des  réfractaires  possède  des  propriétés  microbicides,  propriétés 
qu*il  perd  habituellement  vers  60®.  La  pyrexie,  si  elle  est  du  nombre  de  celles 
qui  préservent,  a  fait  apparaitre  une  substance  que  Talcool  précipite,  dont  la 
chaleur  détruit  les  effets,  etc. ;  c'est  du  moins  ce  que  Ton  voit  k  la  suite  de  Ia 
maladie  pyocyanique,  h  la  suite  de  celle  que  cause  Ie  vibrion  de  Metchnikoff, 
k  la  suite  de  la  diphtérie,  etc.  Du  reste,  l'existence,  dans  la  circulation,  de  pro- 
duits  spécifiques,  durant  les  fièvres,  a  été  mise  hors  de  doute  par  des  expé- 
riences.  Charrin  et  RuiTer  ont  pu  conférer  Tinnocuité  k  des  lapins  en  leur 
injectant  du  sang  d'individus  de  cette  espèce,  chez  lesquels  sécrétait  Ie  microbe 
du  pus  bleu.  Richet  et  Héricourt  ont  cru  réaliser  la  vaccination  (*),  grdce  k  ce 
liquide  sanguin  emprunté  k  des  sujets  naturellement  résistants  k  Tinfection 
contre  laquelle  ils  voulaient  prémunir.  M.  Bouchard  a  montré  que  ces  sub- 
stances,  pour  une  part,  existent  dans  Ie  serum,  qui,  filtré  k  la  bougie,  garde 
son  pouvoir.  Cet  auteur  a  largement  étudié  la  question,  en  s*adressant  k  des 
étres  doués  d^immunité,  soit  arlificiellement,  soit  congénitalement.  Puis,  des 
chimistes  se  sont  efforcés  d'extraire  des  principes,  Ie  plus  souvent  alcaloïdi- 
ques,  tels  que  ceux  que  Lapeyrère  aurait  caractérisés  dans  la  fièvre  jaune.  — 
Ajoutons  que  Rummo  et  Bordoni  ont  mesure  la  toxicité  hématique  du  plasma, 
au  cours  de  la  malaria,  de  la  dothiénentérie,  et  surtout  de  la  pneumonie,  dont 
la  crise  coïncide  avec  un  accroissement  de  cette  toxicité.  Ces  recherches  prou- 
vcnt  que,  pendant  Tinfection,  il  se  forme  soit  des  corps  anormaux,  soit  des 
corps  normaux  en  proportion  anormale.  —  La  fibrine  subit,  de  son  cöté,  des 
oscillations  dans  sa  qualité,  sa  quantité,  sa  coagulation,  qui  se  fait  en  réticu- 
lum  k  fibrilles  grosses,  épaisses,  comme  dans  Thépatisation  du  plasma,  ou 
encore  k  fibrilles  moyennes,  k  fibrilles  minces. 

Les  malières  extractives  sont  ordinairement  diminuées;  Cunisset,  dans  Ie 
vomito,  a  pourtant  noté  un  accroissement.  Uurée^  appréciée  en  divers  sens, 
baisse  ou  montc  suivant  les  cas;  les  albuminoïdes  altérés  peuvent  devenir 
dialysables.  Rien  de  tres  précis,  rien  d*univoque  n'est  connu  sur  les  principes 
minéranx.  Uoxy gêne  üéchii  dans  les  fièvres  graves,  dans  la  variole  noire,  tandis 
que  Yacide  carbonique  s*élève.  On  aurait  pu  croire  que  les  microbes  avides 
d'air  feraient,  du  premier,  une  grande  consommation ;  la  chose,  on  Ie  sait, 
touche  k  Tun  des  mécanismes  invoqués  pour  expliquer  la  maladie.  Les 
recherches  de  M.  Arloing,  dosant  Ie  second  de  ces  gaz  sur  des  animaux  ayant 
succombé  les  uns  sous  Ie  coup  de  germes  aerobics,  les  autres  sous  Ie  coup 
d'anaérobics,  n'ont  pas  fourni  de  différences  tres  sensibles.  Des  tentatives, 
poursuivies  k  propos  de  Tinfection  pyocyanique,  révèlent,  néanmoins,  une 
diminution  de  cet  oxygène,  sans  réduction  du  fer  (*). 

11  est  juste  de  mentionner  ici  quelques-uns  des  parasites  qui^  par fois^  envahis* 

(*)  Nous  vcrrons  plus  loin  rinterprétation  de  ces  faits. 
(*)  Recherches  de  Gley,  Lapicque  et  Charrin. 
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Beni  les  vaiaseaux,  car  ranaiomie  pathologique,  que  les  éléments  qu*elle  ren- 
contre soieni  causes  ou  effets,  a  pour  mission  de  décrire  ce  qu'elle  voit  ei 
commeni  elle  Ie  voit.  La  circulation  générale,  nous  Tavons  déjè  indiqué,  n'est 
pas  pour  les  microbes  un  habitat  tres  hospitalier,  Rovighi  vient  d'y  insister  è 
nouveau;  ces  microbes  preferent  se  réfugier  dans  la  profondeur  des  viscères, 
dans  les  endothéliums,  dansles  cellules.  Quelques-uns,  cependant,  surtout  chcz 
les  animaux,  créent  de  véritables  septicémies.  Le  pneumocoque  puUule  au 
milieu  des  hématies  de  la  souris ;  la  bactéridie,  au  milieu  de  celles  du  cobaye, 
du  lapin,  principalement  au  voisinage  de  la  mort.  Parmi  ces  agents,  les  uns 
sont  libres,  d'autres  sont  inclus  k  Tintérieur  des  leucocytes,  inclusion  plus  fre- 
quente dans  quelques  milieux,  par  exemple  dans  le  pus.  On  trouve  égalemcnt 
dans  le  sang,  k  Toccasion  de  maladies  bien  définies,  des  parasites  d'un  ordre 
relativement  élevé,  tels  que  les  hématozoaires  du  geai,  de  la  pie,  de  la  tortuc 
décritsparDanilewsky,  Gabritchewsky,  etc,  tels,  surtout,  que  les  hématozoaires 
de  Laveran.  Ces  hématozoaires  paraissent,  entre  diverses  aptitudes,  avoir  pour 
propriété  d*attaquer  les  globules  rougcs,  de  contribuer,  pour  une  part  au 
moins,  k  la  formation  des  pigments,  pigment  mélanémique,  peut-être  pig- 
ment ocre,  pigments  dont  Ia  production  a  été  aussi  attribuée  k  la  ra  te,  k  la 
moelle  osseuse,  pigments  qui  encombrent  des  capillaires  ou  vont  se  déposer 
dans  nos  organites.  Golgi,  Celli,  Kruse,  Guamieri  ont  fouillé  ces  détails.  — 
Mentionnons  seulement  les  déformations  globulaires  artificielles,  médicamen- 
teuses,  toxiques,  thermiques,  notées  par  Mosso,  Monti,  Cataneo,  Mayet, 
Ranvier,  Schultze,  Talamon,  Hayem. 

A  cette  question  se  rattache  celle  des  embolies,  plus  spécialement  des 
embolies  capillaires.  Elles  peuvent  être  nées  dans  les  vaisseaux  ou  en  dehors; 
elles  peuvent  être  fibrineuses,  athéromateuses,  fibreuses,  gazeuses,  grais- 
seuses,  ou,  k  d'autres  egards,  cancéreuses,  parasitaires,  microbiennes.  Ces 
demièrcs  sont,  k  la  fois,  les  plus  intéressantes,  les  plus  importantes.  Elles 
généralisent  la  maladie  ;  elles  expliquent  les  métastases  figurées,  comme  Turate 
de  soude  explique  les  métastascs  chimiqucs.  Elles  vont  se  greffcr  dans  le  pou- 
mon,  la  rate,  le  rein,  le  foie,  le  coeur,  etc;  elles  deviennent  un  centre  de  coa- 
gulation  pour  la  fibrine;  de  Ik  une  thrombose;  de  Ik  une  obstruction  plus 
ou  moins  complete;  de  Ik  un  infarctus.  Et,  au  sein  de  ces  organcs,  suivant  ses 
qualités,  suivant  sa  virulence,  Tembolie,  qui  n'est  en  somme  qu'un  ou  plu- 
sieurs  germes,  libres  ou  inclus  dans  un  leucocyte,  cngendrera  la  gangrène,  la 
suppuration  ou  simplement  la  résorption  moleculaire. 

Tout  est  loin  d'être  dit,  et  déjè  Ton  voit  combien  est  longue  la  liste  des 
lésions  infectieuses.  Les  congestions,  les  cedèmes,  les  inflammaiions  franches, 
les  hémorrhagies,  les  hypertrophies  rapides  de  la  rate^  du  foie^  s'obscrvent  surtout 
dans  les  fièvres  proprement  dites.  Mais,  si,  k  propos  des  symptómes,  nous  avons 
dQ  signaler  les  accidents  éloignés,  k  propos  des  altérations  anatomiqucs,  la 
chose  est  encore  plus  vraie.  D'ailleurs,  c*est  habituellement  parcc  que  ces 
altérations  continuent  k  progresser  que  ces  accidents  éloignés  surviennent. 

Tant  que  dure  la  phase  aiguê,  la  pathologie  relève  du  microbe  lui-même 
d*une  fa^on  prépondérante,  quoique  déjè  \di  pathologie  cellulaire  ]Oue  son  róle. 
Plus  tard,  lorsque  le  microbe  est  affaibli  ou  a  disparu,  cette  pathologie  cellU" 


140  GRAVITÉ  Oü  BÉNIGNITÉ  DE  L'INPECTIÖN, 

laire  passé  au  premier  plan.  Entre  les  deux,  et  comme  moyen  d'action,  existc, 
en  quelque  sorte,  la  pathologie  chimique^  née  des  bactéries  et  aussi  de  la  vie 
troublée  de  nos  propres  organites.  £n  tout  cas,  il  est  difficile  de  comprendie 
Topinion  de  ceux  qui  supposent  que  la  bacteriologie  a  reduit  è  néant  la  vieille 
histologie  pathologique ;  il  faut  penser  précisément  Ie  contraire ;  Thistoire  du 
phagocytisme,  Taction  de  certaines  cellules  sur  les  germes,  voire  sur  ceux  de 
nos  éléments  figurés  qui  sont  en  soufTrance,  etc,  Ie  prouvent.  Les  microbes  n*ont 
pas  plus  supprimé  cette  vieille  histologie  qu*ils  n'ont  fait  disparattre  les  causes 
secondes,  telles  que  Ie  froid,  Ic  jeune,  Ie  surmenage,  etc.  —  lis  ne  peuvent 
agir  que  s'ils  sont  k  même  de  modifier  Tétat  normal  de  nos  humeurs  ou  de  nos 
tissus ;  que  s'ils  sont  &  même  d'amener  des  désordres  liquidiens,  ou  des  lésions 
des  éléments  figurés,  par  leur  action  directe,  par  leur  action  sur  les  vaisseaux, 
sur  Ie  système  nerveux,  par  les  propriétés  de  leurs  sécrétions,  par  la  concur- 
rence  vitale  qu'ils  engendrcnt,  par  les  intoxications  et  auto-intoxications  qu'ils 
provoquent.  De  ce  que  nous  connaissons  un  peu  moins  mal  la  genese  des 
perturbations  anatomiques  de  Téconomie,  ce  n'est  pas  une  raison  pour  que 
cette  genese  occupe,  è  elle  seulc,  la  place  entière  et  nous  masqué  ses  eiTets. 


CHAPITRE  VII 

GRAVITÉ  OU   BÉNIGNITÉ  DE   LMNFECTION.  -  QUELQUES  NOTIÖNS 

GÉNÉRALES  SUR    LE  PRONOSTIC,  LA   DURÉE,  LA   MARCHEt 
LA   TERMINAISON   DES   MALADIES   MICROBIENNES.    -  GUËRISON.   — 

MORT.  -   DIAGNOSTIC 


Le  microbe.  —  Influencc  de  la  quantité;  influence  de  la  qualilé.  —  Aclions  de  la 
lumière,  de  rélectricité,  de  la  chaleur,  du  froid,  de  la  pression,  de  rozone,  de  la 
séchcresse,  de  rhygromélrie,  des  vents.  —  Génie  épidémique.  —  Conditions  climaté- 
riqucs;  cosmiques.  —  Le  terrain.  —  La  porte  d*entrée  influence  rinfection.  —  Les 
causes  physiques,  dont  nous  avons  parlé,  qui  agissent  sur  le  microbe,  agissent  aussi 
sur  Ie  Icrrain.  —  Variations  de  la  phagocytose.  —  Expériences  de  M.  Bouchard.  — 
Influence  des  conslitutions,  des  tempéraments,  des  diaUièses,  des  intoxications,  de  la 
race,  du  sexe,  de  l'ége.  —  Influence  de  Télat  des  organes,  des  systèmes,  des  vaisseaux, 
des  nerfs,  etc.  —  Durée.  —  Toutes  les  durécs  sont  possibles.  —  Affcctions  cycliqucs.  — 
Le  cycle  dépend  du  terrain,  du  microbe;  période  active,  période  latente  des  germes.  — 
Marche  des  infections;marche  continue  ou  non.  —  Évolution;  diverses  phases  du  mal; 
intcrmittcnce;  rémittence;  milieux  épuisés,  contaminés;  réactions  temporaires  du  sys- 
tème nerveux.  —  Rechutes;  recidives.  —  Les  infections  secondaires  provoquent  de 
nombreuses  modifications.  —Expériences de  M.  Bouchard  sur  l'arrêt  des  germes. —  Les 
crises.  —  Signes  de  second  plan.  —  Grise  hématiquc.  —  Grise  urinaire.  —  Guérison.  — 
Róle  de  rélimination  des  toxiques;  leur  destruction.  —  Róle  du  foie.  —  Arrét  de  la  vie 
des  microbes.  —  La  mort  survient  surlout  par  intoxication.  —  Mort  par  le  rein,  par  le 
foie,  par  le  poumon,  par  le  cceur,  par  le  bulbe.  —  Diagnostic. 

Les  maladies  infectieuses  résullant  de  la  fa^on  dont  Torganisme  réagit  en 
présencc  des  microbes  envahisseurs,  il  est  clair  que  les  conditions  qui  font 
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varier  la  gravüé  ou  Ia  bénignité  d'une  affèction  bactërienne  peuvent  ienir  aiix 
^rmes  eux-mémes  ou  au  terrain  qui  les  porte. 

Pour  les  gennes,  les  notions  étiologiques  que  nous  avons  développées  nous 
oni  appris  qu*ils  devaient  étre  suffisants,  en  quaniité  comme  en  qualité.  —  Au 
point  de  vue  de  la  quantüé,  nous  avons  dü  rappeler  les  expériences  de  Chau- 
veau,  de  Watson-Cheyne,  de  Bollinger,  de  Gebhardt,  de  Bouchard,  de  Wysso- 
kovicz,  de  Grancher  et  Ledoux-Lebard,  etc.  M.  Bouchard,  en  se  servant  tou- 
jours  du  microbe  du  pus  bleu,  a  établi  que  les  doses  influen^aieni  la  maladie 
jusque  dans  les  détails  des  symptómes.  Comme  il  semblait  que  Tinjection  intra- 
veineuse  pouvait  présenter  les  phénomènes  avec  un  degré  moindre  de  com- 
plexiié,  il  a  institué  des  expériences  en  utilisant  cette  voie.  Cinq  lapins  oni 
regu  dans  la  circulation  les  quantités  suivanies  de  culture  pyocyanique  : 


Le  premier        — 

0«,05: 

;  il  a  succombé  en  48**,15 

Le  deuxième     — 

0«=,20i 

;              —               96  heures. 

Le  troisième      — 

1^20; 

;              ^               24      — 

Le  quatrième    — 

2«,00 

;                           25 

Le  cinquième    — 

3-,00; 

,  il  a  survécu  moins  de  25  heures. 

En  mettant  k  part  le  premier,  dont  la  mort  a  été  trop  rapide,  il  semblc  incon- 
iestable  que,  pour  les  quatre  autres,  la  durée  de  la  maladie  a  élé  inversement 
proportionnelle  k  la  quantiié  de  microbes  injectés. 

Si  Ton  recherche  Tinfluence  du  nombre  des  microbes  sur  Tin tensité  des  sym- 
ptómes,  on  constate  pour  la  fièvre  que  : 

Le  premier     lapin,  qui  avait  regu  0««,05,  avait  le  soir  41®8  temp.  rectale. 
Le  deuxième    —  —  0«s20,         —  42«3  — 

Le  troisième     —  —  1^«,00,         —  43^0  — 

Le  quatrième   —  —  2«,00,         --  42«0 

Le  cinquième   —  —  3«,00,  —  43^5 

• 

A  part  le  quatrième  lapin,  qui  donne  un  écart  individuel,  comme  on  en 
observe  chez  l'homme,  on  ne  peut  nier  que  Tensemble  des  chiffres  concorde, 
et  il  faut  reconnaltre  ce  róle  du  nombre  des  bactéries  injectées  sur  Tintensité 
de  la  fièvre.  —  Il  en  est  de  même  pour  Talbuminurie.  Les  animaux  qui  ont 
rcQu  2  et  5  centimètres  cubes  ont  eu  cette  albuminurie  moins  de  12  heures 
après  rinoculation,  et  d*une  fa^on  tres  abondante;  chez  les  lapins  1,  2,  3,  aux- 
qucls  on  avait  injecté  les  volumes  de  cultures  les  plus  faibles,  elle  n'cst 
apparue  que  Ie  lendemain;  elle  a  été  proportionnelle  aux  doses  injectées; 
elle  a  été  surtout  considérable  chez  le  lapin  qui  avait  la  plus  petite  élévation 
Uiermique;  au  besoin,  on  peut  se  dcmander  si  cette  intensité  moins  grande 
de  sa  fièvre  n'était  pas  la  conséquence  de  sa  lésion  rénale.  —  On  trouve  donc 
toujours,  soit  dans  les  injections  sous-cutanées,  soit  dans  les  injections  intra- 
veineuses,  Ia  preuve  de  Tinfluence  de  la  quantité  des  agents  pathogènes  et 
sur  la  durée  de  Ia  maladie  et  sur  la  gravité  des  symptómes. 

Reprenant  les  expériences  précédentes,  M.  Bouchard  les  a  réalisées  avec 
des  fractions  de  cultures  plus  minimes.  Il  a  introduit  dans  les  veines  de  quatre 
animaux  0«,1;  0",3;  0««,5;  0«,7.  En  même  temps,  il  faisait  une  injection  sous- 
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cutanée  de  matière  solublc  è  dose  considérable,  24  centimètres  cubcs  de  cullurc 
filtrée ;  un  animal  témoin  recevait  seulement  cette  culture  filtrée.  Le  but  étail 
de  vérifier  rhypothèse  de  la  vaccinaiion  par  substances  chimiques.  Sauf  ce  lé- 
moin,  aucun  n'a  résisté,  el  la  durée  de  leur  survie  a  été  inversement  propor- 
tionnelle  au  poids  du  liquide  injecié.  Il  n'esi  pas  surprenant  qu*ils  soient  tous 
morts,  puisque  0«,05  tueni.  Ainsi,  dans  cette  série,  il  n'y  a  pas  eu  de  surprise 

La  quantité  mise  k  part,  la  qualité  du  microbe  importe  évidemmeni  au  plus 
haut  point,  d'autant  qu*en  dehors  des  agents  pathogènes  nettement  diffé- 
renciés,  rien  n'est  mobile  comme  cette  qualité.  Nous  sommes  susceptibles 
d*avoir  en  nous  des  pneumocoques,  des  streptocoques,  des  staphylocoques, 
voire  le  pneumo-bacille  de  Friedlander,  le  bacille  de  Klebs  et  Löffler,  peut-étre 
celui  de  Gaffky,  etc,  sans  en  subir  le  moindre  dommage,  tandis  que  ces 
mómes  microbes  peuvent,  k  un  moment  donné,  causer  la  pneumonie,  Térysi- 
pèle,  le  phlegmon,  la  diphtérie,  la  fièvre  typhoïde,  etc.  —  Qu'on  y  prennc 
garde,  cette  mobilité  dans  la  virulence,  ou  plutót  les  incessantes  modifica- 
tions  du  terrain  qui  donnent  aux  bactéries  les  plus  vulgaires  une  puissance 
qu*elles  n*avaient  pas  un  instant  auparavant,  c'est  Ik  le  fond  de  la  médecine  de 
tous  les  instants. 

Voici  deux  personnes.  Dans  la  bouche  de  Tune  et  de  Tautre,  on  rencontre 
les  mömes  agents  pyogènes.  Or,  la  première,  tous  les  six  mois,  tous  les  ans,  va 
faire  une  angine  phlegmoneuse.  Cette  angine  a  ses  prodromes,  un  état  général 
manifeste,  avant  un  développement  local  appréciable.  La  seconde  n*aura 
jamais  ni  lésion,  ni  le  moindre  phénomène.  II  faut  savoir  convenir,  et  cela  au 
risque  de  parattre  diminuer  le  róle  des  microbes,  du  moins  aux  yeux  de  ceux 
qui  no  veulent  pas  saisir  les  positions  des  questions,  il  faut  savoir  convenir 
que,  dans  les  affections  de  chaque  jour,  dans  les  inflammations  de  la  bouche, 
du  pharynx,  de  la  plèvre,  de  la  peau,  etc,  les  bactéries  assurément  inter- 
viennent,  mais  elles  interviennent,  le  plus  souvent,  lorsqu'une  prédisposition 
innéc,  lorsqu*une  cause  occasionnelle  vient  d'agir  sur  Torganisme,  en  parti- 
culier sur  le  système  nerveux.  Ce  système,  k  son  tour,  répond  en  modifiant, 
grAce  surtout  è  Tappareil  vaso-moteur,  et  les  humeurs,  et  les  mouvements 
cellulaires.  Ce  sont  ces  conditions  qui  dominent ;  ce  sont  elles  dont  il  faudrait 
sappliquer  è  débrouiller  les  détails  pathogéniques,  car  elles  dépassent  en 
influence,  dans  nombre  de  cas,  les  variations  de  virulence,  dont  cependant 
nous  n*avons  jamais  méconnu  la  valeur.  Ces  variations,  nous  Tavons  maintes 
fois  répété,  sont  indéniables;  les  expériences  de  M.  Bouchard,  de  MM.  Gui- 
gnanl,  Charrin,  Roger,  sur  la  mobilité  des  toxines,  ont  pour  une  part,  con- 
tribué  ik  les  élablir.  Quand  un  agent  microbien  devient  pathogène,  c'est  fré- 
qucmment  paroe  qu'il  s*est  produit  un  changement  qui  lui  a  permis  de  se 
multiplier,  de  sécréter  plus  k  son  aise;  c'est  ce  changement  qui  est  le  point 
de  déparl.  Pour  ^tre  interessants  au  premier  chef,  les  phénomènes  qui  se 
passent  ensuite  ne  doivent  point  nous  le  faire  oubiier. 

Mais,  revenons  aux  circonslances  qui  sonl  è  m^me  d'agir  sur  la  vie  des 
bactéries,  o'osl-è-dire  dactionner  Jour  virulence.  Nous  allons  voir  que  des 
influences  physiques,  des  influences  dynamiques,  chimiques,  peuvent  intervenir. 

La  /Minièro  cxerce  assurément  une  acUon  des  plus  imporlantes  sur  les  fonc- 
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lions  vilales  des  animaux,  comme  ellc  en  exerce  sur  celle  des  végéiaux.  On  sait 
les  conséquences  désastreuses  que  produit  sur  Torganisme  rhabiiation  dans 
des  logements  obscurs,  privés  autant  d'air  que  de  clarté.  Ce  sont  ces  con- 
ditions  qui  préparent  merveilleusement  Ie  terrain  pour  la  scrofule  et  la  tuber- 
culose. Malheureusement,  il  est  bien  difficile  ici  de  sëparer  Ie  róle  de  Tabsence 
OU  de  rinsuffisance  de  lumière  de  celui  des  autres  facteurs  qui  constituent 
rencombrement.  Des  travaux  récents  ont,  en  revanche,  foumi  des  données 
plus  posiUves,  d'un  intérét  puissant,  au  sujet  de  Taction  solaire  elle-m6me  vis- 
è-vis  de  ccrtains  micro-organismes.  Duclaux,  expérimentant  sur  Ie  thyrotrix  sca- 
ber,  un  des  agents  de  destruction  des  matières,  a  constaté  que  cette  action  des 
rayons  directs  agissait  cinquante  fois  plus  activement  pour  Ie  tuer  qu'une 
tempéraiure  des  plus  élevées  avec  clartë  diffuse.  Pour  la  bactéridie  charbon- 
neuse,  Arloing  est  parvenu  k  des  résultats  qui  sont  k  rapprocher.  En  exposant 
des  cultures  au  soleil  de  juillet,  il  a  reconnu  que  les  spores  avaient  perdu 
leur  faculté  de  germination  au  bout  de  120  minutes;  Ie  mycelium  était  détruit 
après  27  è  30  heures.  A  Tétat  de  dessiccation,  les  bactéries  pourvues  de  spores 
auraient,  suivant  Duclaux,  une  résistance  plus  considérable ;  au  contraire,  les 
cocci  seraient  rapidement  tués,  si  on  les  a  desséchés  dans  un  liquide  de  cul- 
ture. Cel  expérimentateur  attribue  ces  effcts  antiseptiques  de  la  lumière  è  la 
Buractivité  imprimée  aux  oxydations  de  la  matière  organique,  oxydations 
plus  aisées  dans  des  protoplasmes  jeunes.  Roux,  Katz,  Oscar  ont  étudié  la 
question.  Quel  que  soit  Ie  mode  d*action  de  eet  agent,  il  est  certain  qu*il  joue 
un  róle  important  dans  Tépuration  du  milieu  qui  nous  entoure.  Le  soleil  est 
non  seulement  un  grand  créateür,  il  est  aussi  un  grand  purificateur  ('). 

Jusqu*&  présent,  Vélectricüé  ne  paratt  point  intervenir  directement,  mais 
bien  grdee  aux  perturbations  chimiques  qu'elle  met  en  mouvement.  A  eet 
égard,  les  recherches  d*Apostoli,  de  Laquerrière,  de  Gautier,  etc,  ont  quelque 
peu  ajouté  k  ce  que  nous  savions.  Prochownich  et  Spaeth  avaient  déjè  trouvé, 
comme  Cohn  et  Bessmer,  Mendelsohn,  Spilker,  Gottstein,  que  le  póle  positif 
était  beaucoup  plus  bactéficide  que  le  négatif ;  en  sccond  lieu,  que  Teffet  dépen- 
dait,  on  pouvait  le  prévoir,  de  Tintensité,  de  la  durée  du  courant.  Ainsi,  un 
courant  de  50  milli-ampères,  passant  durant  un  quart  d'heure,  ne  tue  pas  le 
siaphylococcus  pyogenes  aureus,  tandis  que  ce  microbe  succombc  si,  sans 
prolonger  le  temps,  on  a  recours  k  60  milli-ampères.  Pour  détruire  les  spores 
du  charbon,  il  faut  au  moins  200  k  250  de  ces  éléments;  encore  ce  courant 
derra-i-il  agir  1  èi  2  heures;  s*il  ne  persiste  que  15  minutes,  il  n'est  capable 
d'ayoir  action  que  sur  le  parasite  adulte. 

Prochownich  et  Spaeth  attribuent  eet  effet  au  chlore  mis  en  liberté  au  póle 
positif.  On  sait  que  ce  corps  se  dégage  au  cours  de  certaines  opérations  de 
galvanothérapie.  Les  sondes  de  cuivre,  utilisées  dans  la  galvanisation  de 
Tutérus,  sortent  recouvertes  de  chlorure  de  cuivre;  peut-être  est-ce  aux  pro- 
priétés  antiseptiques  de  ce  sel  que  Ton  doit,  k  la  suite  de  ces  intervenlions, 
Tabsence  frequente  de  germes  dans  les  sécrétions  du  col.  —  Quoi  qu'il  en 
soit,  Taction  spécifique  de  Télectricité  reste  k  démontrer.  Jusqu'^  ce  jour,  on 
Toit  plutót  que  eette  électricité  emprunte  pour  agir,  soit  .des.moyens  chi- 

O  Recherches  de  Katz,  Oscar,  Centralb,  f.  BacLy  iSOO-Oj*  ^ ,  . 
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miques,  soit  des  moyens  thermiques,  les  courants  dégageant  du  calorique. 

Le  róle  de  la  chaleur,  aussi  bien  que  celui  de  l'oxygène,  a  été  maintes  fois 
établi.  C*est  la  chaleur  qui,  chaque  jour,  est  employee  dans  les  laboratoires 
pour  produire  sur  les  microbes  des  degrés  divers  d'atténuation,  suivant  la 
methode  de  Chauveau,  et  méme  la  mort,  qui  survient  entre  100  ei  130*.  On 
peut  en  dire  autant  de  Toxygène,  puisqu*on  a  recours  è  Taction  de  ce  gaz 
pour  les  vaccins  du  charbon,  du  rouget,  du  cholera  des  poules.  —  Le  froid, 
8*11  atteint  des  proportions  considérables,  diminue  la  virulence  des  germes,  mais 
il  est  nécessaire  d*avoir  des  températures  bien  inférieures  è  zéro;  Tobservation 
le  prouve,  car,  è  Tinverse  d'une  croyance  assez  répandue,  l'hiver  est  loin 
d*être  toujours  un  obstacle  è  la  diffusion  des  épidémies ;  les  grélons,  d'ailleurs, 
renferment  parfois  des  micro-organismes.  N*oublions  jamais  Taccroissement 
de  résistance  des  spores,  comparé  k  la  résistance  des  bactéries  en  plein 
développement. 

La  pression  a  permis  k  Chauveau  d*obtenir  Tatténuation  du  virus  chari>on- 
neux  par  la  culture  des  spores  k  9  atmosphères.  —  Que  de  fois,  k  tort  ou  è 
raison,  Tozone  n*a-t-il  pas  été  incriminé  ?  On  Ta  mis  en  cause  dans  la  grippe, 
depuis  Schoenlein;  plustard,  dans  le  cholera,  etc.  Wyssokowicz  {Wiesbaden, 
1890,  CerUralbl.)  a  vu  ce  gaz  retarder  la  croissance  des  germes  du  charbon, 
de  la  septicémie  des  souris,  du  typhus,  de  Thépatisation  pulmonaire.  Ce 
rctard  semble  attribuable  k  ce  que  le  corps  en  question  diminue  la  valeur 
nourricière  de  certains  milieux.  Grdce  k  lui,  il  y  aurait  oxydation  de  quelques 
principes.  De  méme  aussi  les  pigments  seraient  altérés;  de  Ik  une  action 
apparente  sur  les  bactéries  chromogènes.  L'ozone,  comme  Télectricité,  comme 
i'acide  carbonique,  comme  le  vide,  etc,  est  donc  susceptible  d*exercer  une 
influence  sur  la  vitalité  des  micro-organismes  du  monde  extérieur. 

Vis-è-vis  de  la  sécheresse,  les  agents  pathogènes  se  comportent  de  fanons 
bien  difTérentes.  La  plupart,  tels  que  la  virgule  du  cholera,  sont  atténués  (') ; 
quelques-uns,  le  bacille  de  la  diphtérie,  parexemple,  resistent  longtemps.  Si  Ton 
consulte  les  dosages  des  germes  aériens,  on  voit  quel  róle  jouent  Thygrométrie, 
rhumidité,  les  vents,  Tdge,  Tancienneté,  Tagitation  de  Tatmosphère.  La  pluie 
lave  pour  ainsi  dire  cette  atmosphère ;  après  elle,  le  chififre  des  bactéries  y 
diminue  pour  aller  s'accroltre  dans  des  nappes  et  coUections  souterraines ;  ce 
chifTre  baisse  en  automne  et  en  hiver,  il  monte  en  été  et  au  printemps. 

Les  mêmes  conditions  qui,  dans  Vair,  entrent  en  jeu,  se  retrouvent,  lorsqu*il 
s'agit  des  liquides  ou  du  soL  Dans  YeaUy  la  teneur  en  gaz,  en  substances 
diverses,  la  tempera ture,  le  mouvement  des  molécules,  etc.,  ces  éléments 
sonl  capables,  par  leurs  varia tions,  de  peser  sur  la  vitalité  des  germes.  Il  n*en  est 
pas  autrement  pour  la  terre,  principalement  au  sein  des  couches  superficielles 
relativement  pauvres  en  saprogènes  et  en  acide  carbonique,  principalement 
aussi  pour  les  virus  telluriques,  qui  semblent  avoir  besoin  d'accomplir  de 
temps  k  autre,  dans  ces  couches,  une  des  phases  de  leur  évolution. 

Partout,  nous  rencontrons  des  causcs  propres  k  abaisser  ou  k  exalter  Ia 
pullulation,  le  fonctionnement  des  bactéries.  Ne  faut-il  pas  chercher  dans  ces 
données  une  part,  aumoins,  de  ce  que  peut  étre  le  génie  épidémiquef  Car 

(*)  Ces  iofluencei  changent  avec  Tdge,  les  condilioos  oü  soot  les  germes.     
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qu*esi-ce  donc  que  ce  génie  ópidémique,  si  ce  n'est  une  maniere  d'étre,  une 
modaliié  de  la  virulence  relevant  de  ces  milieux  extérieurs?  On  voit  par  Ik 
que  les  anciens  n*étaient  pas  si  loin  de  la  vérité,  ou  plutót  d'une  partie  de 
la  yéritéy  quand  ils  rattachaient  ce  génie  épidémique  aux  conditions  cos- 
miques,  climatériques,  météorologiques,  sur  lesquelles  insistait  Assmann  au 
Congres  de  Berlin.  Le  sol,  l'air,  l'eau  sont  d'immenses  bouillons  de  culture, 
ei,  comme  dans  un  simple  tube  ou  ballon,  Tévolution  y  subit  les  influences 
physiques,  chimiques,  organiques. 

Parfois,  le  passage  dans  des  animaux  réfractaires  abaisse  la  yirulence;  le 
contraire  a  lieu  pour  les  sujets  sans  défense.  La  vie  dans  des  milieux  inertes, 
mais  appropriés,  fait  réapparattre  Tactivité.  Telle  la  bactéridie,  rendue  simple 
saprophyte,  qui  s'éduque  par  des  additions  progressives  de  sang,  d'éléments 
animalisés,  comme  Chauveau  Ta  prouvé. 

Da  cAtë  du  terrain^  les  circonstances  capables  de  jouer  un  r6le  dans  le  pro- 
nostic  sont  nombreuses.  Ainsi,  la  gravité  et  la  bénignité  sont  placées  pour 
une  bonne  part  sous  la  dépendance  de  la  nature  de  la  porte  (ferUrée.  D'une 
maniere  générale,  la  voie  digestive,  quand  elle  est  en  parfait  état  physiolo- 
gique,  est  une  voie  par  laqueUe  Tinfection  a  de  la  peine  è  pénétrer.  A  partir 
des  amygdales,  la  phagocytose  exerce  une  garde  active,  les  recherches  de 
Ruffer  Tont  montré.  Si  rien  ne  vient  troubler  cette  phagocytose,  s*il  ne  se 
produit  ni  traumatisme,  ni  ulcération,  ni  gangrène,  si  les  assaillants  ne  sont 
pas  trop  nombreux,  si,  en  outre,  Torganisme  ne  subit  le  contre-coup  d'aucune 
des  causes  banales,  dont  nous  avons  parlé  et  dont  nous  parlerons  encore,  telles 
que  le  froid,  la  faim,  etc.,  ce  moyen  de  défense  peut  k  la  rigueur  suffire.  —  Et 
puis,  k  cöté  de  cette  garde  cellulaire,  il  y  a  les  protections  chimiques. 

Les  sucs  digestifs,  le  sucgastrique  en  particulier,  sontégalementdepuissants 
auxiliaires.  Hambui^er,  Kahrehl,  Ferranini,  k  nouveau,  viennent  d'insister  sur 
ce  point.  Que  de  difBcultés  la  bactéridie  n*a-t-elle  pas  k  franchir  l'estomac  pour 
aller  se  greffer  dans  Fintestin ;  le  charbon  intestinal  existe,  qui  pourrait  en  dis- 
convenir,  mais  il  est  inoui.  Et  le  bacille  de  Koch,  voyez  sa  rareté  dans  ce  même 
estomac  (*) ;  voyez,  inversement,  sa  fréquence  relative  dans  Tiléon.  L'expéri- 
mentation  révèle  des  difBcultés  analogues ;  le  bacille  pyocyanique  est  k  peu 
prés  sans  danger,  si  on  l'introduit  par  la  bouche ;  il  ne  réalise  méme  pas  une 
affection  atténuée,  capable  de  vacciner. 

On  voit  au  contraire,  dans  d'autres  circonstances,  la  porte  d'entrée,  suivant 
qn'elle  est  vasculaire  ou  cutanée,  faire  qu*un  virus  sera  préservatif  ou  mortel. 
C'est  rhistoire  du  charbon  symptomatique,  de  la  gangrène  gazeuse;  leurs 
germes,  probablement,  rencontrent  trop  d'oxygène  dans  le  sang.  Il  est  possible 
que  ce  soit  aussi  l'histoire  de  certaines  résistances,  de  ceriaines  immunités  par- 
tielles  que  Ton  constate  chez  des  individus,  chez  des  animaux,  passant  leur  vie 
dans  des  milieux  d'hópital  ou  de  laboratoire.  Pour  une  tres  faible  part,  les 
sobstances  vaccinantes,  ou  du  moins  quelques  substances  vaccinantes,  sont 
peut-ètre  volatiles,  k  l'inverse  de  celles  que  Talcool  précipite ;  dés  lors,  k  notre 
insu,  les  voies  respiratoires  peuvent  les  absorber  par  doses  infimes  et  répétées. 

(<)  E^.  de  Straus  et  Wortz.  Congres  de  la  Tuberc.  Paris,  1880. 
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—  La  pathologie  humaine  nous  offre  des  exemples  typiques  de  ce  róle  de  hi 
porte  d'eDtrée.  —  La  variole  congenitale  est  plus  grave  que  la  variole  acquise; 
la  première  pénètre,  au  travers  du  placenta,  dans  Ie  sang  du  foetus ;  la  seconde 
est  obligée,  avant  d'infecter  réconomie,  de  franchir  Ie  plus  ordinairemeni 
Tarbre  aérien.  Et  la  syphilis  hereditaire,  que  de  distance  entre  elle  ei  celle  que 
contracte  un  adulte  f  Le  chancre  ne  se  voit  pas ;  en  revanche,  accidents  secon 
daires,  accidents  tertiaires,  accidents  cutanés,  accidents  viscóraux,  tous  sont 
confondus.  Le  virus,  qui  est  entre  librement  par  les  vaisseaux,  a  eu  vite  fait  de 
contaminer  Fêtre  cntier ;  il  n'a  subi  aucune  étape  dans  les  ganglions  ou  autres 
points  préposés  è  la  défcnse  de  Torganisme.  —  Citons  encore  un  exemple 
expérimental.  Injectez,  comme  Fa  fait  M.  Ghauveau,  et,  plus  récemment, 
M.  Straus,  le  virus-vaccin  dans  les  veines  d'un  animal ;  il  en  résultera  de  la 
fièvre,  des  éruptions  de  la  peau  plus  ou  moins  diffuses,  non  les  boutons 
localisés. 

Déjè,  au  chapitre  de  Fétiologie,  nous  avons  abordé  cette  question  des  portes 
d'entrée.  A  cóté  des  vaisseaux,  k  cóté  du  tissu  cellulaire,  et  encore  pour  ce 
tissu  il  y  a  région  et  région,  au  niveau  de  la  queue  du  mouton,  par  exemple,  les 
virus  évoluent  avec  peine ;  è  cóté  de  ces  voies,  il  resterait  k  mentionner  la 
chambre  antérieure,  les  organes  respiratoires,  les  séreuscs,  le  péritoine,  les 
voies  biliaires,  la  veine  porte,  du  moins  dans  les  conditions  expérimentales,  les 
ouvertures  anormales  de  plusieurs  sortes ;  la  veine  porte  a  surtout  une  action 
sur  les  substances  solubles,  dont  elle  atténue,  pour  quelques-unes,  Taction 
nocive.  Les  plaies,  les  dilacérations,  permettent  le  passage  d*une  foule  consi- 
dérable  d'ennemis,  tandis  que  les  épithéliums  sains  n*en  laissent  entrer  è  la 
fois  que  fort  peu ;  or,  le  nombre  importe.  L'excessive  diversité  des  résultats, 
suivant  le  mode  de  pénétration,  prouve  aussi  que  Torganisme  est  en  quelque 
sorte  composé  d'une  série  de  milieux  plus  ou  moins  juxtaposés,  milieux  qui, 
vis-è-vis  d*une  même  bacterie,  se  comportent  conmie  autant  de  bouillons  diffé- 
rents, facilitant  ou  combattant  l'évolution  des  parasites.  C'est  Ik  une  des  raisons, 
car  il  en  est  d'autres,  qui,  chez  Fhomme,  font  que  le  staphylocoque,  place  dans 
une  glande  de  la  peau,  produit  le  furoncle,  lésion  légere,  tandis  que,  apporté 
dans  la  moelle  des  os,  ce  staphylocoque  va  engendrer  Tostéomyélite,  affec- 
tion grave.  —  D'une  fagon  générale,  et  les  anaérobies  mis  k  part,  la  voie 
intraveineuse  est  celle  qui  influence  le  pronostic  dans  le  plus  mauvais  sens, 
la  voie  digestive  dans  le  meilleur. 

En  dehors  des  portes  d'entrée,  on  peut  rencontrer,  du  cóté  du  terrain,  telle 
modification  rendant  le  développement  du  microbe  plus  facile.  —  Et,  d'abord, 
les  défenses  habituelles  de  ce  terrain  peuvent  fléchir,  k  commencer  par  les 
défenses  cellulaires. 

A  cóté  de  la  diapédèse  des  globules  blancs  du  sang  k  noyaux  multiples,  dia- 
pédèse  souvent  provoquée  par  l'irritation  locale  que  déterminent  certains 
microbes,  diapédèse  dont  nous  aurons  k  reparler  longuement,  il  s'effectue 
constamment  un  mouvement  de  cellules  lymphatiques  è  plusieurs  ou  k  un  seul 
noyau  vers  la  surface  du  tégument  interne.  Cela  s'observe  spécialement  dans 
des  poinls  oü,  malgré  rintégritédu  revétement  épithélial,  des  particules  tenues, 
en  particulier  des  bacléries,  passent  sans  effraction  de  la  surface  muqueüde 
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dans  la  prófondeur  du  tissu  sous-jacent;  cela  a  lieu  dans  les  alvéoles  pulmo- 
naires,  sur  les  amygdales,  sur  les  plaques  de  Peyer;  Tchisiovitch,  RufTer  et 
d'auires  Tont  montré.  Les  germes  entrent,  mais,  normalement,  ils  ne  vont  pas 
au  dele  des  couches  lymphatiques  superficielles;  dès  qu*on  constaie  leur  pré- 
sence,  ne  füt-ce  que  dans  les  inierstices  des  cellules  épiihéliales,  ils  sont  déj& 
inclus  k  rintérieur  des  globules.  Avec  ces  cellules,  quand  parfois  elles  rebrous- 
seni  chemin,  ils  gagneni  la  prófondeur  du  tissu  lympholde.  En  général,  dürant 
ce  trajet,  les  bacilles  subissent  une  dégénérescence  qui  s'accuse  davantage  k 
mesure  qu*ils  s'éloignent  du  revétementépithélial,  dégénérescence  allantjusqu'è 
Ia  mort,  jusqu*&  la  dissolution,  si,  toutefois,  ces  infiniment  pelits  ont  ime  vita* 
lité  eomparable  k  celle  de  nos  organites  mobiles.  Certains  agents  pathogènes, 
capables  de  franchir  les  surfaces  pulmonaires  ou  intestinales  saines,  échappent 
k  cette  destruction.  Toutefois,  par  Ie  mécanisme  qui  vient  d*étre  indiqué,  Ten- 
trée  du  sang,  dans  les  conditions  normales,  est  interdite  aux  microbes  si  nom- 
breux  des  cavités  respiratoires  et  digestives,  aux  microbes  non  virulents 
d'abord,mais  aussi  aux  pyogènes,  au  streptocoque  capsuléde  la  pneumonie,  etc.,' 
qui  sont  nos  hótes  habituels,  et  habituellement  inoffensifs. 

Hippocrate  savait,  et  c*est  une  notion  qu'il  avait  regue  en  héritage  de  ce  qu'il 
appelait  déjèi  Tancienne  médecine,  que  Ie  froid  est  cause  de  maladies  aigués, 
fébriles,  des  phlegmasies  infectieuses  :  amygdalites,  pneumonies,  pleurésies, 
arthrites,  etc.  Le  froid,  dans  ces  cas,  n*a  point  apporté  un  germe  du  dehors, 
il  n*a  pas  produit  la  solution  de  continuité  par  oü  aurait  pu  pénétrer  Tune  de 
nos  bactéries  familières;  en  revanche,  il  a  pu  troubler  la  série  des  actes  par 
lesquels  les  cellules  lymphatiques  arrétent,  détruisent  les  microbes  pathogènes, 
nos  commensaux,  quand  ils  tentent  de  forcer  les  barrières,  de  passer  de  nos 
surfaces  tégumentaires  dans  nos  tissus,  dans  nos  humeurs.  La  réalité  de  cette 
interprétation  a  été  établie  expérimentalement  par  M.  Bouchard. 

Cet  auteur  a,  comme  beaucoup  d'autres,  vérifié   l'exactitude   de   cette 
afBrmation  de  Pasteur,  que  le  sang  normal  ne  renferme  pas  de  micro-orga- 
nismes ;  toutefois,  il  a  réussi  k  provoquer,   sans  vulnération,   leur  apparition 
rapide  dans  la    circulation  d'animaux  sains,    en  soumettant  ces  animaux  k 
lapplication  des  causes  qui  sollicitent,  chez  l'homme,  le  développement  des 
maladies  infectieuses  dites  spontanées,   de  celles  qui  sont  causées  par  ces 
agents  pathogènes  habitant  nos  cavités,  restant  inoffensifs  jusqu'au  jour  oü 
quelque    cause    banale    rend    possible    leur   pénétration,    leur    puUulation. 
M.  Bouchard  a  d'abord  agi  avec  le  froid  intense.  Des  cobayes  sont  piongés 
dans  l'eau ;  en  moins  de  30  minutes,  leur  température  rectale  peut  descendre 
k  51*,  et,  le  plus  souvent,  ils  meurent,  incapables  de  surmonter  ce  collapsus; 
leur  liquide  sanguin,  k  la  suite  de  cette  brusque  et  intense  réfrigération,  semé 
sur  milieux  nutritifs,  est  resté  stérile.  L'auteur  fit  alors  cette  réflexion,  que 
la  douche  ou  le  bain  glacé  ne  sont  pas  toujours  cause  de  pneumonie,  tandis 
qu*on  voit  souvent  cette  affection  apparattre  k  la  suite  d*un  refroidissement 
modéré,   graduel,   prolongé.    Provoquant   alors  la  réfrigération  d'un  grand 
nombre  d'animaux,  par  Timmobilisation,  par  le  séjour  dans  la  glacière,  par  la 
faradisation  cutanée,  par  le  vernissage,  il  vit  qu'au  bout  de  2  heures,  chez 
1  sur  4,  parfois  chez  1  sur  3,  une  goutte  de  sang,  mise  en  culture,  donnail 
des  colonies.  Les  agents,  qui  passent  alors  dans  les  vaisseaux,  créeront. 
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suivant  leur  nature,  des  affections  simples  ou  spécifiques,  des  affèctioiis  primi- 
tives  OU  secondaires. 

Il  serail  aisé  de  multiplier  rénumération  des  causes  propres  k  faire  fléchir 
l'organisme,  k  aggraver  Ie  pronostic.  Après  avoir  indiquó  Ie  froid,  nous  pour- 
rions,  par  exemple,  citer  la  chaleur  excessive,  car  celle  qui  ne  va  pas  au  delè 
de  39  OU  40^  n'agit  point  dans  un  sens  défavorable.  Maurel,  qui  a  étudië,  avec 
de  minutieux  détails,  la  vie  des  leucocytes,  des  globules  de  divers  ordres,  en 
les  soumettant  è  des  températures  tres  variables,  a  reconnu  que  les  mouve- 
ments,  que  la  force  de  ces  oi^nites  faiblissent  beaucoup  plus  rapidement, 
lorsqu'on  dépasse  positivement  la  normale  au  lieu  de  la  dépasser  négativement. 
Or,  qui  altere  la  cellule  altere  la  défense  et  rend  indirectement  plus  sèvère  la 
prognose  de  Tinfection.  —  A  la  suite  du  froid,  de  la  chaleur,  pourraient  prendre 
place  la  faim  c  la  faim,  qui,  aux  époques  des  famines,  ainsi  que  Ie  rappelait 
M.  Proust,  en  dehors  de  ceux  qu'elle  tue  directement,  crée  une  pathologie 
spéciale  »,  puis,  Tozone,  qui  reduit  la  capacité  respiratoire,  Télectricité,  la 
lumière,  Thumidité,  la  sécheresse,  les  vents,  les  pressions,  etc.,  agents  qui 
interviennent  et  dans  Texistence  des  étres  supérieurs  et  dans  celle  des  inférieurs; 
nous  avons,  ailleurs,  signalé  Ie  fait.  L'étude  des  causes  nous  a  appris  combien 
la  fatigue,  Ie  jeune,  ou  d*autres  exces,  favorisaient  Ie  microbe.  On  ne  pourrait 
que  répéter  ici  ce  que  nous  avons  déjèi  pris  en  considération  au  chapitre  n. 

Ajoutons,  dans  Ie  méme  ordre  d'idées,  que  des  tempéramentSj  des  eonstüu- 
tions,  des  maladies  générales  diathésiques  assombrissent  Ie  pronostic  de  la 
phtisie,  de  la  pneumonie,  desphlegmons;  Fabondance  de  la  soude,  delapotasse 
favorisent  la  bacillose,  k  en  croire  Bidder,  Freund,  contrairement  k  O.  Israël; 
Ie  diabete  intervient  de  son  cóté.  —  Les  intoxications  par  l'alcool,  par  Ie  mer- 
cure,  et,  quoi  qu*on  en  ait  dit,  par  Ie  plomb,  etc.,  è  Texemple  des  empoison- 
nements  dus  aux  toxines,  rendent  plus  aisée  la  multiplication  des  germes.  — 
Il  y  a  longtemps  que  Ie  professeur  Bouchard,  nous  Tavons  déjè  indiqué,  a 
mis  en  évidence,  k  la  veille  de  la  découverte  du  bacille  de  Koch  admis  par 
avance,  quelle  influence  énorme,  dans  la  tuberculose,  revenait  au  terrain.  — 
Il  est  clair  qu'ici  l'hérédité  possède  des  droits.  Herman  Fol  l'accuse,  pour  parts 
égales,  et  du  cóté  du  père,  et  du  cóté  de  la  mère ;  il  soutient  la  theorie  des 
asirocentres.  Le  professeur  Guignard,  k  la  suite  d*une  série  d'observations 
impossibles  k  développer  k  cette  place  et  consignées  dans  les  comptes  rendus 
de  TAcadémie  des  Sciences,  formule  k  peu  prés  les  mêmes  conclusions. 
L'observation  simple  conduit  k  eet  éclectisme. 

Le  genre  de  terminaison  d*une  maladie  microbienne  dépend  encore  du  sexe^ 
de  la  race^  de  Ydge,  etc.  La  fièvre  jaune  est  plus  grave,  sauf  exception, 
pour  le  blanc  que  pour  le  noir ;  la  péritonite  infectieuse  se  montre  plus  dan- 
gereuse  chez  la  femme.  —  L*dge  a  également  sa  part;  la  nutrition,  nous  le 
rappelons,  n*est  pas  la  même  en  tout  temps.  L'enfant  fait  1  gramme  d*urée; 
Tadolescent  0«%40;  Tadulte  0«',30;  le  vieillard  0«%20.  Chez  le  premier,  k  en 
croire  Hochsinger,  la  malaria  a  rarement  de  Tapyrexie  vraie.  —  Si  on  inocule, 
identiquement,  le  virus  de  la  péripneumonie  k  deux  veaux,  Tun  k  la  mamelle, 
Tautre  plusdgé,  il  se  développera  chez  le  premier  une  maladie  générale  frappant 
les  séreuses  articulaires  et  viscérales;  chez  lo  second,  se  produira  une  léaion 
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locale  oedëmateuse  au  niveau  du  médiastin.  —  Ciomme  les  bactéries,  nos  orga- 
nites  soni  des  étres  vivanis ;  comme  ces  baciéries,  elles  sont  actiomióes  par 
les  troubles  nutritifs,  portant  sur  Tapport  ou  Ie  départ,  sur  rassimilation  ou  la 
désassimilation.  Nos  cellules,  notre  milieu  se  modifient  avec  les  aliérations  des 
glandes  ei  teute  une  série  de  facteurs,  dont  Ie  détail  sera  développé  k  propos 
des  maladies  de  nutrition. 

Vét€U  intérieur  dCun  organe^  d'un  système,  change  révolution  de  rinfection. 
Les  néphrites,  les  hépatites,  les  dermatites,  les  lésions  pulmonaires,  pleurales, 
hématopoétiques,  les  lésions  circulatoires,  nerveuses,  digestives,  etc.,  aggra- 
yent  Ie  pronostic.  Expérimentalement,  Ie  traumatisme,  la  ligature  d*une  artère, 
la  section  d*un  nerf  (Herman),  la  cautérisation,  la  congélation  d'un  viscère  sont 
Ie  plus  fréquemment,  dans  des  conditions  données,  capables  d'agir  dans  un 
sens  défavorable.  Il  serait  aisé  d'en  foumir  des  preuves,  d'allonger  la  liste  de 
ces  facteurs  nuisibles,  mais  nous  nous  sommes  déjè  suffisamment  étendus  sur 
eet  ordre  d'idées  au  chapitre  de  Tëtiologie. 

En  somme,  qu'il  s'agisse  du  pronostic,  qu'il  s'agisse  de  Yétiologie,  des  symr- 
ptómes^  des  lésums,  constamment  on  se  trouve  en  présence  et  de  la  part  k  faire  è 
Torganisme,  et  de  la  part  k  faire  au  germe.  Il  en  est  de  même  en  ce  qui  conceme 
la  durée,  la  marche,  révolution,  la  terminaison  des  maladies  microbiennes. 

La  durée  est  essentiellement  variable.  L'infection  est  foudroyante,  s'achève 
en  quelques  heures,  ou  bien  elle  persiste  pendant  des  jours,  des  semaines,  des 
mois,  des  années.  Quelle  comparaison  possible,  k  eet  égard,  entre  im  acces 
pemicieux  et  la  tuberculose  lente.  Souvent  cette  durée  se  prévoit,  lorsqu'il 
s'agit  d'affections  cycliques,  les  fièvres  éruptives,  la  dothiénentérie,  Ia  pneu- 
monie, par  exemple.  Il  semble  que  ce  cycle  dépende  et  du  terrain  et  de  Tagent 
pathogène.  L'histoire  naturelle  nous  enseigne  qu*è  tel  ou  tel  être  vivant  est 
réservée,  de  par  les  lois  de  Tévolution,  une  période  d'activité  fixequi  se  répétera 
pour  ious  les  étres  de  même  espèce.  Puis,  k  cette  période  d'activité  fera  suite 
OU  la  mort  ou  ime  seconde  période,  période  de  recueillement  pour  ainsi  dire, 
de  vie  latente,  se  terminant  par  la  cessation  d'existence  ou  encore  par  Ie  retour 
ft  une  phase  nouvelle  de  complet  développement.  Les  considérations  qui  pous- 
sent  k  rattacher  aux  bactéries  elles-mêmes,  en  dehors  des  idees  générales  que 
nous  venons  d'émettre,  les  propriétés  cycliques,  c*est  que,  les  individus  frappés 
ne  changeant  pas,  la  durée  est  mobile,  oscille  avec  tel  ou  tel  agent  pathogène. 
Précisons.  —  L'homme  sera  malade  durant  un  nombre  de  joumées  variable, 
mais  connuè  Tavance,  suivant  qu'il  contractera  larougeole,  lavariole,  la  scarla- 
tine;  il  sera  malade  pendant  8  ft  10  jours,  s'il  est  envahi  par  Ie  pneumocoque  en 
fonctionnement;  3  semaines  environ,  s'il  est  attaque  par  Ie  bacille  d'Eberth. 

La  marche  peut  être  continue,  intermittente,  rémittente.  L'évolution  se 
décompose  en  i,  2,  3  stades,  etc.  L'incubation  est  souvent  assez  vaguement 
déterminée.  L'invasion  une  fois  établie,  Ie  mal  augmente  jusqu'au  moment  oü 
Tétat  bactéricide  (^),  l'épuisement  du  milieu,  les  réactions  organiques,  Tabaisse- 
ment  de  la  viialité  des  parasites,  par  suite  de  leur  usure  propre,  par  suite  de 
rhyperthermie,  par  suite  des  nouvelles  conditions  de  culture,  amèneront  soit 

(*)  Le  róle  de  eet  état  et  des  phagocytes  sera  repris  plus  loin» 
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un  équilibre  passager,  soit  pluiót  une  amólioration  qui  s'opérera  bnisquement 
OU  lentement. 

Vintermittencej  la  rémittence  relèvent  d'hypoihèses  plus  ou  moins  analogues 
k  une  partie  du  moins  de  ce  que  nous  avons  avance.  Il  n'est  pas  interdii  de 
supposer  que,  dans  la  malaria,  rhématozoaire,  k  un  moment  donné,  ne  peut 
plus  sécréter  dans  Ie  sang ;  ce  milieu  est  devenu  impropre  k  son  évolution.  Il  se 
replie  dans  la  ra  te  pour  y  subir  de  nouvelles  phases,  se  régénórer  puis  repa- 
rattre,  souvent  k  Foccasion  d'ime  cause  des  plus  banales,  quand  les  produits, 
auxquels  il  a  donné  naissance  pendant  l'accès,  ont  été  détruits  ou  óliminés.  — 
Ainsi,  on  imagine  que  les  bactéries,  en  vivant,  contaminent  nos  tissus,  nos 
humeurs,  ou  les  spolient  de  telle  fagon  que  ces  tissus,  que  ces  humeurs  ne 
permettent  plus  leur  multiplication.  Puis,  les  matières  empéchantes  sont 
emportées  par  les  émonctoires  ('),  brülées,  dédoublées;  d*un  autre  cóté,  Ie  mou- 
vement vital  apporte  k  nouveau  ce  qui  est  nécessaire  k  la  nutrition  des  agents 
pathogènes.  Alors,  si  ces  demiers  sont  demeurés  k  portee,  pour  la  seconde 
OU  la  troisième  fois,  ils  se  mettent  k  pulluler,  k  fonctionner,  k  moins  que  la 
première  atteinte  n'ait  conféré  Timmunité.  —  Il  convient  aussi,  dans  cette 
question  de  Tintermittence,  de  tenir  compte  des  types  d'évolution,  assez 
inconnus  du  reste,  assignés  k  chaque  microbe.  Il  convient  encore  de  se  rap- 
peler  que  tout  acces  fébrile  nécessite,  de  la  part  du  système  nerveux,  une  réaction 
parfois  intense,  mais  qui,  comme  toutes  les  réactions  nerveuses,  cesse  k  un 
moment  donné  pour  reparattre  ensuite,  si  l'excitant  revient  k  la  charge  et  s*il 
n'y  a  pas  eu  épuisement  complet. 

Les  rechutes  sont  Ie  résultat  de  ce  fait  que  les  milieux,  derechef,  devien- 
nent  favorables  avant  que  Ie  microbe  ait  perdu  toute  vitalité,  tandis  que, 
pour  qu*il  y  ait  recidive,  il  faut  une  seconde  invasion;  ces  rechutes,  ces  reci- 
dives s'étudient  bien  dans  la  malaria,  Ie  typhus  k  spirilles,  etc.  A  propos  de 
ces  questions,  comme,  d'ailleurs,  de  celles  du  pronosticj  des  acddents,  de  la 
marche,  de  la  durée,  de  la  terminaison,  etc,  il  est  bon,  pour  une  partie  du 
moins,  de  songer  k  une  infection  secondaire,  k  une  localisation  sur  un  viscère 
avec  gaande  intensité.  Ces  infections  secondaires,  dont  nous  aurons  k  parier, 
sont  \k  sans  cesse  disposées  k  provoquer  des  complications,  k  changer  Ie 
tableau.  L'intensité  du  virus,  la  faiblesse  de  Torganisme  constituent,  d'autre 
part,  de  notables  facteurs  de  Taggravation. 

Il  est  juste  d*appuyer  par  des  faits  ce  qu'on  avance.  Aussi  nous  rappellerons, 
lèi,  les  expériences  de  M.  Bouchard  (')  sur  la  cessation  des  fermentations.  —  Il 
y  a,  dans  les  fermentations  in  vüro,  deux  causes  capables  d'arrêter  la  vie  du 
ferment :  Tépuisement  du  liquide  en  matériaux  nutritifs,  Texcès  des  principes 
de  la  désassimilation.  M.  Pasteur  a  mis  en  évidence  la  première  de  ces  causes 
pour  Ie  microbe  du  cholera  des  poules.  Il  évapore  k  siccité  la  culture  devenue 
stérile,  dissout  Textrait  sec  avec  du  bouillon  neuf  qu*il  ajoute  en  quantité  suffi- 
sante  pour  reconstituer  Ie  volume  primitif,  puis  il  ensemence;  la  végétation 
s'opère.  Dans  ces  cas,  il  faut  attribuer  la  cessation  de  cette  végétation  k 
rindigence  de  la  substance  nutritive. 

(*)  Cette  disposition  est  quelquefois  ralentie,  en  raison  des  lésions  des  organes  d*émon&> 
tion,  de  destruction,  de  transformation,  etc. 
(*)  Legons  sur  Ia  tbérapeutique  des  maladies  infectieuseB 
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Les  ferments  butyrique,  acétique,  lactique,  foumissent  un  exemple  dé  la 
deuxième  cause.  Tant  qu'on  ajoute  du  carbonaie  de  chaux,  la  fennentation 
continue,  k  la  condition  qu*on  ajoute  aussi  des  aliments,  Ie  sucre,  Talcool ; 
mais,  si  ce  caii>onate  de  chaux  vient  k  manquer,  la  vie  des  ferments  s'arrête, 
en  raison  de  Texcès  d'acide  qu*elle  a  produit. 

De  ces  deux  conditions,  Tune,  rinsuffisance  de  matière  nutiïtive,  est  fatale ; 
Fautre,  la  présence  d'une  matière  nuisible  au  microbe,  est  contingente,  non 
uniyerselle;  elle  est  spéciale  k  quelques  germcs.  Ceux  qui  donnent  naissance  k 
des  produits  volatils  ou  susceptibles  de  se  précipiter,  tels  que  certains  sels 
calcairesy  ne  se  irouvent  pas  entravés  par  la  présence  de  leurs  toxines.  Quant 
aux  autres,  il  faudrait  parvenir  k  déterminer,  pour  chacun  d'eux,  quelle  est  la 
substance  qui  s'oppose  k  Tévolution,  ce  qu'on  appelle  par  abréviation  la  matière 
empêchante;  k  propos  des  agents  pathogènes,  cette  recherche  serait  parti- 
culièrement  utile. 

M.  Bouchard  a  poursuivi,  avec  Ie  bacille  pyocyanique,  des  travaux  qu*il  con- 
yient  de  rappeler.  —  Dans  une  première  expérience,  on  ensemencc  une 
grande  quantité  de  bouillon;  lorsque  la  végétation  s'arréte,  on  filtre  et  on 
ensemence  k  nouveau,  la  végétation  reprend;  puis,  quand  elle  s'est  arrétée 
pour  la  seconde  fois,  on  filtre  encore,  on  réensemence,  on  met  k  l'étuve,  et 
ainsi  jusqu*è  ce  que  la  végétation  ne  s'opère  plus,  Ie  bouillon  étant  devenu 
stérile.  On  ajoute  alors  quelques  dixièmes  de  centimètre  cube  d*extrait  de 
viande  stérilisée,  la  vie  recommence  avec  une  intensité  k  peu  prés  egale  k 
ce  qu'elle  était  au  début.  Le  bouillon  était  devenu  stérile  par  épuisement  de 
la  matière  nutritive;  mais,  était-ce  Ik  la  seule  cause?  Pour  résoudre  la  question, 
trois  autres  séries  d'expériences  ont  été  nécessaires. 

Un  tube  A  renferme  3  parties  de  culture  stérile  et  1  partie  de  bouillon  neuf. 
Un  tube  B  renferme  2  parties  de  culture  stérile  et  2  parties  de  bouillon  neuf. 
Un  tube  C  renferme  1  partie  de  culture  stérile  et  5  parties  de  bouillon  neuf. 
Ces  trois  tubes  sont  ensemencés  au  méme  moment  avec  une  goutte  de  la 
même  culture  du  bacille  pyocyanique.  Le  développement  s'efTectue  dans  les 
trob,  au  minimum  dans  A,  au  maximum  dans  C.  La  pyocyanine  n*apparatt 
dans  aucun.  —  Les  partisans  des  deux  opinions  peuvent  également  reven- 
diquer  les  résultats  de  cette  expérience,  car  on  peut  dire  que  le  tube  C  oü 
la  végétation  était  la  plus  active  était  celui  qui  contenait  le  plus  de  substance 
nourrissante ;  mais  on  peut  dire  aussi  que  c*est  celui  oü  la  culture  se  trouvait 
le  plus  diluée  et  dans  lequel  la  matière  empéchante  hypothétique  était  au 
rpünimiiTn  de  concentration. 

Dans  ime  seconde  série  d'expériences,  M.  Bouchard  suppose  que  la  végé 
tation  a  cessé  par  épuisement  de  la  matière  alimentaire,  que  la  culture  stérile 
n'a,  au  point  de  vue  nutritif,  pas  plus  de  valeur  que  l'eau  distillée;  il  Ta 
remplacée  par  ce  liquide. 

Un  tube  A'  renferme  3  parties  d'eau  distillée  et  1  partie  de  bouillon  neuf.  Un 
lube  B'  renferme  2  parties  d'eau  distillée  et  2  parties  de  bouillon  neuf.  Un 
tube  C'  renferme  i  partie  d'eau  distillée  et  3  parties  de  bouillon  neuf.  Les 
trois  tubes  sont  ensemencés  de  la  même  maniere  que  ceux  de  la  première  série. 
Le  développement  a  lieu  dans  les  trois,  au  minimum  dans  A',  au  maximum 
dans  C^  On  retrouve  de  la  pyocyanine  dans  tous. 


152  6RAVITÉ  OU  BÉNIGNITÉ  DE  L'INFEGTION. 

La  seule  diffërence  entre  les  cultures  des  deux  séries,  c'esi  que  celles  de  la 
première  n'ont  pas  donné  de  substance  colorée,  tandis  que  celles  de  la  seconde 
en  contiennent.  Or,  chacun  des  tubes  de  cette  première  série  renferme  au 
moins  autant  de  matière  nutritive  que  les  correspondants  de  Tautre.  Si  donc 
Ie  pigment  n*a  pas  été  sécrété,  ce  n'est  nullement  parce  qu'il  manque  dans 
ces  tubes  quelquealimentexistant  dans  ceux  de  la  seconde  série.  La  pyocyanine 
ne  s'y  est  pas  développée,  parce  qu'il  s*y  rencontre  un  corps  qui  ne  se  trouve 
pas  dans  les  tubes  de  cette  seconde  série;  il  y  a  ce  que  les  microbes  ont 
déposé  dans  la  culture  qu'ils  ont  stérilisée.  G'est  la  présence  d'ime  matière 
empéchante  qui,  dans  la  première  série,  s*est  opposée  k  la  manifestation  chro- 
mogène. 

Supposons  k  présent  que,  dans  les  tubes  de  la  première  série,  Tarrêt  végé- 
tatif  ait  résulté,  non  de  l'épuisement,  mais  de  Taccumulation  de  cette  matière 
empéchante.  Une  troisième  série  d'expériences  du  méme  auteur  va  vérifier 
cette  hypothese,  en  diluant  cette  substance,  sans  ajouter  de  principes  nutritifs. 

Un  tube  A''  renferme  3  parties  de  culture  stérile  et  1  partie  d'eau  distillée. 
Un  tube  B^'  renferme  2  parties  de  culture  stérile  et  2  parties  d*eau  distillée.  Un 
tube  C  renferme  1  partie  de  culture  stérile  et  3  parties  d*eau  distillée.  Les 
trois  sont  ensemencés  comme  ceux  des  deux  premières  séries.  Le  développe- 
ment  se  produit  dans  tous,  mais  tres  faiblement,  k  peu  prés  égal  dans  A'^  et  B", 
presque  nul  dans  G".  Il  n*y  a  de  pyocyanine  dans  aucun. 

Le  seul  fait  de  cette  végétation  è  la  suite  d*addition  d*eau  k  la  culture  stérile 
montre  que  cette  culture  était  privée  de  germe,  en  partie  du  moins,  par  la 
présence  d*une  matière  empéchante.  Le  développement  dans  G'  prouve  que, 
dans  cette  culture  stérile,  il  restait  encore  trois  fois  plus  d*aliments  qu'il  n*en 
fallait  pour  entretenir  des  traces  de  pullulation.  Mais  ce  tube  C"  ayant  le  plus 
petit  développement,  quoique  le  principe  nuisible  y  soit  k  son  plus  faible  degré 
de  dilution,  il  faut  conclure  que  Tépuisement  relatif  joue  aussi  un  róle  dans 
Tarrêt.  La  preuve,  c*est  que  la  végétation  est  la  même  dans  les  tubes  A''  et  B''. 
Le  tube  A'  renferme  cependant  plus  de  matière  empéchante,  mais  il  contient 
ausSi  plus  de  bouillon. 

La  conclusion  de  ces  expériences,  c'est  que  la  vie  du  microbe  pyocyanique 
altere  son  milieu  de  culture  de  deux  fagons,  en  dimintmnt  la  quantüé  de 
mcUièrenutritive,  en  ajoutant  des  matières  défavorables  k  son  développement (^) ; 
Tarrét  de  la  végétation  est  dü  k  Taction  combinée  de  ces  deux  causes;  la 
suppression  de  la  fonction  chromogène  est  attribuable  surtout  k  la  matière 
empéchante.  Toutefois,  proclamons-le  hautement,  il  ne  s*agit  Ik  que  de  com- 
paraisons  éloignées.  L'organisme  n*est  pas  un  ballon  inerte  et  clos,  quoique 
k  Tétat  de  maladie,  plusieurs  viscères,  chargés  d*éliminer  ou  de  détruire, 
soient  atteints;  bien  des  choses  y  rentrent,  bien  des  choses  en  sortent;  nous 
nous  sommes  déjè  expliqués  sur  ce  point. 

L*étude  des  crises  {*)  a  provoqué  des  recherches  qui  ont  eu  l'homme  pour 
objet  et  nous  ont  foumi  quelques  données  positives.  Nous  ne  parlons,  bien 

0)  Exp.  de  Guignard  et  Charrin  montrant  la  multiplicité  de  ces  matières.  —  Il  imporie 
aussi  de  tenir  compte  de  Tdge  de  la  culture;  k  Tétat  naissant,  elle  subit  au  maximum 
rinfluence  de  la  matière  empéchante. 
Ghauffard,  These  d'agrégation,  1888 
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eotendQ,  des  cnses  qu'au  point  de  vue  de  rinfection,  laissant  k  part  ei  les 
maladies  k  réactions  nenreuses,  comme  TópUepsie,  et  les  afFections  humoraleSi 
comme  la  goutte. 

La  genese,  la  physiologie  pathologique  des  sueurs,  des  óruptions,  ne  nous 
sont  pas,  k  la  vérité,  beaucoup  plus  connues  que  jadis;  on  invoque  encore 
r^ort  de  la  nature,  des  troubles  vaso-moteurs,  de  petites  infections  de  la 
peau.  En  revanche,  Ie  professeur  Hayem  (^)  a  insisté  sur  la  crise  hémcUiqtte;  il 
nous  a  moniré  Ie  róle  des  hómatoblastes,  qui,  k  ce  moment,  deviennent  tres 
nombreux  et  se  transforment  en  globules  rouges.  Quant  k  la  cbute  de  la 
température,  elle  tient  sans  doute,  au  moins  en  partie,  k  ce  que  les  substances 
pyrétogènes  ne  sont  plus  fabriquées  ni  en  quantité,  ni  en  qualité  voulues. 
Toulefois,  Fólément  qui  a  été,  peut-être,  Ie  plus  fouillé  est  assurément  la 
décharge  urinaire.  Roger  et  Gaume  (')  ont  expérimenté  la  toxicité  aux  divers 
jours  de  la  pneumonie;  de  méme,  Pavesy;  de  même,  Roque  et  Lemoine  (*), 
dans  rimpaludisme.  Les  conclusions  des  uns  et  des  autres  ne  sont  point  en 
parfait  accord;  nous  allons  les  résumer. 

Les  onze  observations  rapportées  dans  Ie  travail  de  Roger  et  Gaume  démon- 
trent  qu'il  y  a  un  rapport  tres  ótroit  entre  Tabaissement  thermique  et  Télimi- 
nation  des  poisons.  Au  premier  abord,  on  pourrait  supposer  que  la  maladie  est 
prodoite  par  l'accumulation  dans  Forganisme  de  substances  nuisibles;  leur 
excrétion  serait  Ie  point  de  départ,  la  cause  de  la  guérison.  Les  faits  ne 
concordent  guère  avec  une  conception  aussi  simple;  il  sufBt  d'examiner  les 
courbes  pour  voir  que  la  crise  urotoxique  survient,  parfois,  après  la  déferves- 
cence.  Il  semble  donc  que  Ie  rejet  de  ces  corps  toxiques  est  un  phénomène 
analogue  k  celui  qu'on  a  signaló  depuis  longtemps  pour  d'autres  matières,  en 
particulier  pour  les  chlorures.  Sans  qu'on  puisse  en  deviner  Ie  motif,  ces  corps 
8*accumulent  pendant  la  fièvre  et  s'óliminent  brusquement  au  moment  de  la 
terminaison.  La  seule  différence,  c'est  que  la  sortie  des  poisons  est  plus  nette, 
plus  constante ;  elle  a  lieu  généralement  plus  tót  que  Télimination  des  autres 
substances. 

Les  auteurs  ont  du  reste  été  amenés  aux  déductions  suivantes.  —  Un  pneu- 
monique  élimine  par  Furine  deux  k  trois  fois  moins  de  poison  qu'k  Fétat 
de  santé.  Au  moment  de  la  défervescence,  la  toxicité  urinaire  change  brus- 
quement; elle  atteint  ou  dépasse  Ie  taux  normal.  La  crise  urinaire  est  carao- 
térisée  par  la  décharge  urotoxique;  c*est  Ie  seul  phénomène  constant;  elle 
dure  24  OU  48  heures ;  elle  a  son  maximum  Ie  jour,  ou,  par  extraordinaire,  Ie 
lendemain  de  la  crise  thermique.  Après  la  défervescence,  les  urines  deviennent 
de  nouveau  fort  peu  toxiques ;  elles  descendent  lentement  ou  brusquement 
au-dessous  du  coëfficiënt  normal.  La  potasse  joue  un  r6le  important  dans 
cette  toxicité  de  Furine  pneumonique ;  elle  est  Ie  principal  facteur  pendant  la 
période  fébrile.  Mais,  comme  sa  quantité  n'augmente  pas  ou  augmente  insuffi- 
samment  lors  de  la  défervescence,  elle  ne  peut,  k  elle  seule,  expliquer  la  crise. 

Roque  et  Lemoine  ont  étudié,  chez  im  paludéen  en  proie  k  des  acces  iniermit- 
tcnts,  k  type  tiercé,  avec  leurs  stades  typiques,  cette  même  toxicité  urinaire, 

(*)  Hayem,  Le  Sang. 
Ó  Beviie  méd.y  1880. 
(>)  Ibid.,  1890. 
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avant,  p^idant  et  k  la  suite  de  ces  acces,  Ie  malade  n'ayani  éió  soumis  au 
préc^lableè  aucun  traitement. 

lis  ont  constaté  que  la  fin  de  chaque  poussée  fébrile  amenaii  une  élimina- 
iion  considérable  de  produits  toxiques  par  les  urines.  Le  coefCcieni  uro- 
toxique  était,  par  exemple  (H^,150  avant  et  0«',684  après,  c*est-&-dire  qu'il 
variait  dans  les  proportions  de  1  &  5.  En  outre,  cette  éliminaiion  était  d'autani 
plus  forte  que  la  fi^vre  avait  été  plus  violente.  Les  attaques  avortées,  k 
symptomatologie  k  peine  marquée,  n'amenaient  qu'une  légere  décharge.  Sur 
ces  entrefaites,  le  malade  ayant  eu  un  acces  particulièrement  intense,  on  fut 
con traint  de  ne  plus  retarder  Tintervention  thérapeuiique;  on  lui  administra 
lir%50  de  sulfate  de  quinine.  Malgré  cette  médication,  un  nouvel  aocës  considé- 
rable se  déclara ;  toutefois,  ce  fut  le  demier,  car,  au  bout  d'une  semaine,  le  sujet 
sortait  guéri  de  Thópital.  Avant  ce  demier  acces,  le  coëfficiënt  urotoxique, 
était  faible,  Ok%274,  il  devint  énorme;  il  atteignit  Is'jSTG.  Si  on  compare  ce 
chifTre  avec  celui  qui  a  déjè  été  observé,  lorsque  le  malade  était  laissé  sans 
remede  ((H^,684),  on  voit  que,  sous  Tinfluence  de  la  quinine,  la  toxicité  a 
presque  doublé.  Cette  quinine  est  donc,  dans  Timpaludisme,  un  medicament 
de  premier  ordre,  favorisant  le  rejet  des  poisons  par  le  rein.  Chez  ce  malade, 
l'excrétion  des  toxines  ne  s'accompagnait  jamais  de  Taugmentation  de  Texcré- 
tion  urinaire  pendant  la  médicaüon  quinique,  comme  c'était  aussi  le  fait  en 
Fabsence  de  tout  traitement. 

Ces  travaux  de  MM.  Roque  et  Lemoine  mettent  bien  en  évidence  le  róle 
important  du  rein  dans  la  marche  de  la  malaria ;  ils  expliqueni,  enméme  temps, 
certains  acces  pernicieux  assez  fréquents  dans  nos  climats.  En  effet,  pour 
qu*un  acces  finisse  réellement,  il  faut  qu'il  soit  suivi  d'une  éliminaiion  suf- 
fisante  des  produits  toxiques  par  les  urines,  ce  qui  exige  évidemment  une 
intégrité  plus  ou  moins  complete  du  filtre  rénal.  Si,  pour  une  cause  ou  pour 
une  autre,  le  rein  fonctionne  mal,  ces  éliminations  seront  insuffisantes ;  le  sang 
restera  surchargé  de  toxines;  les  acces  successifs  prendront  un  caractère 
subintrant;  ils  comporteront  une  gravité  croissante  au  point  de  revéür  un 
caractère  pernicieux.  Ces  déductions  théoriques  ont  été  pleinement  confir- 
mees  k  propos  de  deux  cas  observés  par  les  auteurs.  —  Le  premier  malade 
avait  eu,  en  Algérie,  des  fièvres  palustres  toujours  légères ;  il  se  rendit  en 
France,  devint  brightique  par  Tusage  excessif  de  la  bière,  et  prit  un  acces 
intermittent  bénin,  comme  tous  ceux  qu'il  avait  eus.  Mais,  la  décharge  urinaire 
se  faisant  mal,  ce  premier  acces  fut  suivi  d'un  second  plus  grave,  puis  d'un 
troisième  déjè  franchement  pernicieux,  k  forme  comateuse.  Le  coëfficiënt  uro- 
toxique  était  tres  faible,  0<',204;  les  urines  étaient  albumineuses;  le  thermo- 
mètre  atteignait  41^.  On  lui  donna  1  gramme  de  sulfate  de  quinine;  dös  le 
lendemain,  la  température  tombait  k  37^,  tandis  que  les  urines  devenaient 
hypertoxiques  (Oc',900)  pendant  24  heures.  Le  malade  prit  encore  quelques 
doses  de  quinine  et  fut  mis  au  régime  lacté.  Il  guérit. 

Le  second  cas  n'est  pas  moins  probant  —  Un  alcoolique  avéré  avait  aussi 
contracté  la  malaria  en  Algérie  oü  Taffection  n'avait  jamais  revétu  une  marche 
anormale.  Il  continua,  de  retour  en  France,  k  se  livrer  k  des  exces  éthyliques ; 
il  dut  enfin  entrer  k  l'hópital,  atteint  d'une  ascite  de  moyenne  abondance, 
accompagnée  d*oedème  des  membres  inférieurs.  Les  urines  contenaieot  de 
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ralbumine  en  grande  quaniité ;  Ie  foie  était  augmenté  de  volume,  douloureux 
k  la  pression.  Le  second  jour  de  son  hospitalisation,  après  24  heures  de  ma- 
laise et  de  fièvre  continue,  le  malade  fut  pris  d*un  acces  pemicieux  k  type 
respiratoire,  avec  une  température  de  41^,2.  On  pratiqua,  de  quatre  en  quatre 
heures,  des  injections  hypodermiques  de  50  centigrammes  de  bromhydrate 
de  quinine.  A  la  troisième  piqüre,  la  dyspnée  cessait,  la  chaleur  tombait,  il 
sunrenait  une  crise  polyurique  abondante;  le  coëfficiënt  urotoxique,  qui  était 
bas  Oi'fiOS,  vrai  coëfficiënt  de  néphrite,  s'éleva  k  0<%800.  Mais,  le  surlendemain, 
les  mémes  accidents  se  produisirent,  et,  malgré  la  quinine ,  malgré  la  saignée, 
le  malade  mourut.  A  Fautopsie,  on  constata  une  énorme  tuméfaction  de  la 
rate,  de  l'hépatite  nodulaire,  une  congestion  intense  des  reins,  avec  adhé- 
rence  de  la  capsule  et  diminution  de  la  substance  corticale ;  le  coeur,  les  pou- 
mons  étaient  indemnes;  le  cas  était  d*autant  plus  grave  que  les  viscères  étaient 
tous  atteints.  Pourtant,  si  le  foie  avait  fonctionné,  le  malade  aurait  peut-étre 
supporté  son  deuxième  acces. 

Voici,  du  reste,  les  conclusions  générales  de  MM.  Roque  et  Lemoine.  — 
Les  agents  du  paludisme  fabriquent,  dans  le  sang,  des  produits  toxiques  en 
grande  quantité.  Ces  produits  sortent,  pour  la  plus  grande  partie,  par  les  urines ; 
cette  sortie  présente  son  maximum  d'intensité  immédiatement  après  Taccès. 
Le  sulfate  de  quinine  agit  en  favorisant,  en  augmentant  cette  élimination ;  la 
gravité,  parfois  la  malignité,  sont  en  rapport  inverse  de  la  dose  de  toxines 
dispanies;  elles  semblent  par  conséquent  dépendre  d*altérations  des  organes 
rénaux  et  hépatiques.  La  cessation  du  mal  est  probablement  en  rapport  avec  la 
quantité  de  corps  nocifs,  dont  l'économie  s'est  débarrassée,  en  ce  sens  qu'une 
décharge  urotoxique,  plus  intense  que  les  précédentes,  paralt  précéder  la  fin  de 
la  maladie. 

Ainsi,  éliminer  des  poisons,  voil&  une  oeuvre  salutaire ;  la  guérison  serail 
singuliörement  facilitée  dans  le  cas  oü  une  série  de  conditions  se  réuni- 
rait  k  celle  que  nous  venons  de  mentionner.  —  Si  le  rein  laisse  passer  large- 
ment  les  produits  solubles ;  si  le  poumon  envoie  au  dehors  les  parties  vola- 
liles;  si  la  peau,  Tintestin,  la  bile,  se  prétent  k  cette  élimination;  si  le  foie 
transforme  les  principes  nocifs,  et  il  le  peut,  Texpérience  Ta  établi,  au  moins 
pour  les  toxines  pyocyaniques  solubles  dans  Talcool;  si  les  phagocytes  sup- 
priment  nombre  d*agents  figurés;  si  les  humeurs  deviennent  microbicides,  on 
comprendra  comment  la  réaction  de  Téconomie  ramènera  la  santé,  róle  facile 
quand  cette  économie  sera  parfaitement  saine,  n'aura  pas  subi  d*avarie  dans 
un  viscère  important ;  r6le  également  facile,  si  le  virus  se  trouve  modéré,  faible, 
s*il  n'a  pas  pénétré  d'emblée,  en  masse  dans  le  corps. 

C'est  en  combattant  les  agents  producteurs  de  poisons,  c'est  en  détruisant,  en 
poussant  k  Fextérieur  ces  agents  pathogènes;  c*est  en  inhibant  leur  fonc- 
tionnement;  c'est  en  conduisant  au  dehors,  en  oxydant,  en  supprimant  leurs 
toxines  ou  celles  de  nos  cellules,  que  Yactivüé  vitale,  qui  nous  apparalt  bien, 
suivant  Tidée  de  Bichat,  comme  Vensemble  des  forces  qui  s'opposent  aux  causes 
de  mart,  nous  dirige,  k  travers  maints  périls,  vers  la  guérison^  et  nous  y  fait 
aboutir. — Nous  avons  vu  ailleurs  comment  finissaitla  lésion  locale. — Ajoutons 
que  l'état  bactéricide,  qui  commenceTimmunité,  commence  auaai  lea  gafriaop*- 
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Ces  Dotions  nous  font  dès  lors  concevoir  que  la  terminaison  fatale,  dans  la 
majorité  des  affections  microbiennes,  est  produite  surtout  par  intoxication,  en 
dehors,  évidemment,  des  cas  de  fins  brusques,  subites,  attiibuables  k  des  acci- 
dents  exceptionnels,  hémorrhagie,  inhibition  bulbaire,  actions  réflexes,  etc.  Ce 
sont,  nous  l'avons  déj&  dit,  les  sécrótions  des  agents  pathogènes  et  quelque  peu, 
suivant  les  circonstances,  celles  de  nos  propres  organites,  qui  parviennent  k 
adultérer  Ie  sang,  les  humeurs,  k  empoisonner  les  centres  nenreux,  spéciale- 
ment  les  centres  bulbaires ;  de  1&,  arrét  de  la  respiration,  arrét  de  la  circu- 
lation ;  Texpérience  Ie  prouve  facilement.  L'arrét  du  cceur  n'est  pas,  Ie  plus 
souvent,  primitif ;  ce  viscëre  cesse  de  battre,  alors  que,  depuis  quelques  ins- 
tants, les  poumons  ne  se  dilatent  plus.  Nous  avons  pu  vérifier  Ie  fait  un  grand 
nombre  de  fois  chez  des  lapins  succombant  k  la  maladie  pyocyanique.  Dans  un 
cas,  grdcc  k  la  respiration  artificielle,  Finjection  des  produits  solubles,  qui,  en 
général,  fait  cesser  la  vie  vers  40  &  60  centimètres  cubes,  a  pu  étre  prolongée  par 
Gley  jusqu*è  105.  Sans  ce  subterfuge,  les  mouvements  des  organes  pulmonaires 
se  seraient  arrétés  bien  avant.  L'expérience  montre,  du  reste,  que  les  cultures 
stérilisées  contiennent  des  poisons  multiples,  dont  quelques-uns,  principalement 
ceux  qui  sont  solubles  dans  Falcool,  et  méme  ceux  qui  sont  volatils,  agissent 
sur  l'appareil  nerveux. 

Outre  l'intoxication,  il  y  a  lieu  d'invoquer,  exceptionnellement,  les  embolies 
qui  ne  sont  importantes  que  si  elles  obstruent  des  vaisseaux  volumineux  ou  des 
canaux  se  rendant  k  des  viscères  de  haute  destinée  physiologique,  au  bulbe, 
par  exemple.  Il  convient  encore  de  signaler  la  concurrence  vitale,  les  hémorrha- 
gies,  les  hémorrhagies  graves  pouvant  provoquer  la  mort  subite.  —  Du  reste, 
au  fond ,  la  privation  de  sang  par  obstruction  ou  par  déperdition,  ou  méme 
la  lutte  pour  la  vie,  tous  ces  facteurs  aboutissent  k  une  sorte  d'empoisonne- 
ment  plus  ou  moins  prononcé. 

En  pareille  matière,  il  ne  faut  pas  omettre  les  toxiques  qui  résultent  de  la 
nutrition  cellulaire  perturbée.  Si  Ie  rein  est  surtout  frappe,  soit  au  cours  d'une 
néphrite  infectieuse  primitive,  soit  au  cours  des  formes  rénales  des  pyrexies,  de 
la  dothiénentérie,  en  particulier,  alors  l'urémie  entre  en  scène,  alors,  périr  par 
Ie  rein,  revient  k  périr  d*auto-intoxication.  De  méme,  si  Ie  foie  supporte  mal 
Ie  choc  bacteriën,  s'il  s'enflamme  ou  devient  graisseux,  il  ne  transformera  plus 
süffisamment  les  poisons  de  Tintestin  pas  plus  que  ceux  venus  du  dehors;  il  ne 
séparera  pas  du  sang  les  éléments  destinés  k  la  bile ;  par  cette  bile  Texcrétion 
sera  nulle.  En  outre,  les  sels  d'ammoniaque  ne  seront  plus  changés  en  uree; 
or,  k  eet  état,  Ie  pouvoir  toxique  de  ces  corps  est  grand,  30  k  40  fois  plus  consi- 
dérable  que  s'ils  agissaient  sous  forme  d'urée,  c*est  du  moins  ce  qui  découle  des 
expériences  entreprises  par  M.  Bouchard.  Et  notons  qu'ici  rien  n'est  hypo- 
these, ni  ce  qui  précède,  ni  Timpuissance  possible  de  la  cellule  hépatique,  ni 
la  présence  de  principes  ammoniacaux,  ces  principes  figurant  parmi  les  sécré- 
tions  de  germes  divers. 

Ainsi,  mourir  par  Ie  rein,  par  Ie  foie,  c*est  mourir  empoisonné.  Quand  onsuc- 
combe  par  Ie  poumon,  on  succombe  également  k  Tasphyxie ;  si  la  mort  vient 
par  hémorrhagie,  par  insuffisance  du  cceur,  c*est  encore  par  privation  d'oxygène 
que  les  tissus,  que  les  centres  bulbaires  ne  fonctionnent  plus.  De  quelque  c6té 
que  Ton  se  retoume,  la  terminaison  fatale  est,  avant  tout,  causée  par  intoxicaüon. 
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Dans  Téiude  du  dUagnoslic  des  maladies  microbiennes,  souvent  la  part  princi- 
pale revient  incontestablement  au  terrain.  C*est  lui  qu'il  faut  savoir  interro- 
ger,  examiner ;  c'est  k  lui  qu*il  faut  appliquer  les  ressources  k  nous  léguées  par 
la  vieille  médecine,  ressources  sur  lesquelles  nous  ne  pouvons  nous  étendre  ici. 
Il  y  a,  cepéndant,  quelques  détails  nouveaux,  sans  méme  parier  de  la  lymphe  de 
Koch,  encore  soumise  k  la  discussion  et  dont  la  précision,  en  tant  que  réacüf 
spécifique  des  lésions  tuberculeuses,  n*est  pas  admise  universellement, 
attendu  que  des  lésions  lépreuses,  suppuratives,  etc.,  ont  parfois  subi  son 
influence. 

L'examen  des  crachats,  dans  la  tuberculose,  ou  celui  d*un  liquide  quel- 
conque,  sperme,  urine,  provenant  d'un  organe  envahi  par  Ie  bacille ;  Fexamen 
des  épanchementsdela  plèvre,  et,  d*une  fagon  générale,  des  séreuses,  au  besoin 
leur  inoculation ;  la  ponction  de  la  rate  dans  la  dothiénentérie,  ponction  que 
Ton  ne  doit  pratiquer  que  tres  exceptionnellement ;  Tétude  des  selles,  dans  la 
dysenterie  ou  une  autre  entérite;  Tanalyse  répétée  du  sang  dans  la  malaria; 
Fexamen  macroscopique,  histologique  de  nombre  de  tissus,  d*humeurs,  leur 
culture,  rinjection  de  ces  cultures,  tout  cela  constitue  une  série  de  données 
récentes,  dont  la  liste  va  sans  cesse  croissant,  données  dont  Tusage,  dans 
maintes  circonstances,  permet  d'étre,  pour  Ie  moins,  plus  ferme,  plus  catégo- 
rique  dans  Ie  diagnostic. 


CHAPITRE  VIII 

ASSOCIATIONS  MICROBIENNES.  —  INFECTIONS   MIXTES, 

SECONDAIRES 


Le  róle  des  associations  microbiennes  devient  chaque  jour  de  plus  en  plus 
manifeste.  Nous  avons  dü  y  faire  allusion  k  propos  de  Tétiologie,  k  propos  du 
mécanisme  des  symptómes,  de  la  genese  des  lésions,  plus  encore  k  propos 
du  pronostic,  de  la  marche,  de  la  durée,  de  la  terminaison  des  infections.  Il 
nous  parait  dés  lors  nécessaire  de  leur  consacrer  un  chapitre  spécial. 

Les  médecins  ont  remarqué  depuis  longtemps  que  des  maladies  infectieuses 
pouvaient  accompagner  ou  suivre  des  états  morbides,  qui  semblaient  avoir, 
avec  ces  maladies,  des  relations  dont  Texistence  n*avait  certes  point  échappé 
k  la  vieille  clinique,  mais  dont,  pour  elle,  la  pathogénie  était  restée  obscure. 
C*est  que,  quelque  banale,  et  nous  dirons  méme  naïve,  qu'elle  puisse  parattrc 
dans  sa  forme,  elle  est  essentiellement  vraie,  cette  proposition  qui  se  formule 
ainsi  :  <  II  est  difficile  de  devenir  malade,  quand  on  est  réellement  bien  por- 
tant.  > 

Si  on  se  représente,  en  effet,  quels  sont  les  agents  habituels  des  infections 
secondaires,  on  reconnatt  que  la  plupart  d*entre  eux  sont  loin  d*étre  places  au 
sommet  de  l'échelle  de  la  virulence.  Ge  sont  les  microbes  du  pus,  des  ulcèreSi 
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des  gangrönés,  des  fausses  membranes,  des  inflammations  des  séreiisés, 
des  organes  des  sens,  des  viscères  respiratoires,  etc.;  on  j  trouve  excep- 
tionnellement  Ie  bacille  du  cholera;  on  n'y  rencontre  ni  celui  de  la  syphi- 
Us,  ni  celui  de  la  morve,  pas  davantage  la  bactéridie  charbonneuse.  Ges  agents 
habituels  des  infections  secondaires,  places  au-dessus  des  saprophiytes,  mais 
au-dessous  des  bactéries  pathogénes  hautement  diffërenciées  physiologique- 
ment,  ont  besoin,  pour  devenir  eux-mémes  pathogénes,  de  se  dóvelopper  soit 
sur  des  terrains  dont  la  composition  chimique  facilite  leur  multiplication  et 
Téducation  de  leur  virulence,  soit  dans  des  organismes  dont  les  cellules  sont 
affaiblies  pour  la  lutte,  ou  dont  les  portes  d'entrée  sont  librement  ouvertes. 
Ainsi  comprise,  dans  son  sens  Ie  plus  large,  Finfection  peut  étre  secondaire  è 
une  maladie,  quel  que  soit  Ie  groupe  auquel  cette  maladie  appartienne. 

Un  traumatisme  a  déchiré  les  tissus,  diminuó  leur  résistance,  rompu  les 
vaisseaux,  ouvert  les  voies  d'absorption  :  qu'un  microbe  vienne  k  passer,  il 
trouvera  Ik  des  conditions  favorables,  il  créera  une  infection  qui  sera  secon- 
daire k  ce  traumatisme.  C'est  l'histoire  de  la  plupart  des  complications  infec- 
tieuses  de  la  chirurgie. 

Il  en  est  de  méme  dans  la  categorie  des  affections  par  réactions  nerveuses, 
suivant  la  classification  de  M.  Bouchard.  Le  système  nerveux  modifie  les 
milieux  locaux,  en  créant  des  congestions  ou  des  anémies  régionales,  dans  le 
poumon  par  exemple;  et  Ton  sait  la  fréquence  des  hypostases,  et  méme  des 
pneumonies,  chez  les  hémiplégiques,  les  paralytiques  généraux,  etc.  Dans 
1'intimité  des  tissus,  ce  système  nerveux  fait  varier  la  température,  accélère  ou 
ralentit  la  consommation  du  sucre,  change  le  bouillon  de  culture,  inhibe  la 
vie  cellulaire,  et  parfois  s'oppose,  gr&ce  k  la  paralysie  des  vaso-dilatateurs,  k 
rarrivée  des  phagocytes.  Enfin,  ce  méme  appareil,  en  provoquant  Tapparition 
de  troubles  trophiques  du  c6té  des  muqueuses  ou  de  la  peau,  peut,  lui  aussi, 
ouvrir  des  portes  d'entrée. 

L'influence  des  maladies  de  ntUrüion^  dans  la  préparation  des  infections, 
est  parfois  plus  manifeste  encore;  le  type  de  ces  maladies,  au  point  de  vue 
oü  nous  nous  plagons,  est  assurément  le  diabete  sucré.  Le  bacille  de  Koch  se 
dóveloppe  k  son  aise  chez  le  diabétique,  parce  qu'il  y  trouve  les  mémes 
éléments  que  dans  son  habitat  naturel,  la  vache  laitière.  Et  Ton  ne  peut 
s'empécher  de  rapprocher  cette  donnée  de  cette  démonstration  du  sucre  favo- 
risant  in  xntro  le  développement  de  certains  bacilles,  agents  d'affections  è 
forme  tuberculeuse,  quand  on  ajoute  ce  corps  au  serum  des  cultures.  Il  y  a 
plus  dans  le  diabete.  Les  recherches  de  Bujwid,  de  Ferraro,  nous  ont  appris 
que  le  glycose  affaiblissait  la  résistance  des  cellules  de  l'organisme,  que  c*était 
Ik  une  des  causes  importantes  qui  favorisait  Tinfection  secondaire ,  du  moins 
pour  les  microbes  de  la  suppuration,  de  la  gangrène;  il  est  vrai  que  ces 
données  sont  infirmées  par  Herman. 

Il  serait  facile  de  montrer  que  les  poussées  arthritiques,  sur  la  peau  ou  les 
bronches,  sont  également  capables  de  faire  tomber  les  barrières  épithéliales,  et 
par  conséquent  de  préparer,  de  leur  c6té,  la  voie  k  Finfection  seconde,  en 
permettant  aux  bactéries  de  s'introduire  en  masse,  en  quantité,  facteur  impor- 
tant. Reste  la  classe  des  maladies  infeciieuses  primüioes^  auxquelles  font 
suite  des  maladies  également  infecüeuses,  mais  engendrées  par  un  microbe 
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différent  C*est  prëcisément  ce  groupe  d'infections  secondaires  dont  Tétude 
imporie  avant  iout. 

A  nous  en  tenir  au  sens  grammatical  des  mots  <  infecüons  secondaires  >, 
nous  devrions  peut-étre  embrasser  toutes  les  affections  bactériennes  qui  ont 
été  préparées  par  une  perturbation  morbide  quelconque ;  mais  Ie  rapide  apergu 
que  nous  venons  de  donner  suffit  è  prouver  que  cela  ne  conduirait  k  rien 
moins  qu'è  passer  en  revue  la  pathologie  k  peu  prés  tout  entière ;  or,  Tespace 
nous  oblige  k  nous  limiter. 

Du  reste,  il  semble  que  l'on  s*entende  aujourd*hui  dans  Ie  langage  médicaï 
pour  ne  comprendre  sous  Ie  nom  d'infections  secondaires  que  des  désordres 
microbiens  se  greffant  sur  une  maladie  primitive,  causée  elle-même  par  unautre 
agent  pathogène.  D*ailleurs,  les  processus  mis  en  oeuvre  par  les  trauma- 
tismes,  les  réactions  nerveuses,  les  dyscrasies,  pour  préparer  Tavènement 
d'un  agent  figuré,  sont  singulièrement  comparables,  nous  Ie  verrons,  k  ceux 
qu'emploient  les  germes  eux-mêmes. 

Les  infections  qui  se  surajoutent  k  des  infections  primitives  sont  nombreuses 
et  fréquentes.  Les  localisations  multiples  qu*elles  déterminent  avaient  porto 
les  premiers  microbiologistes  k  chercher  Texplication  de  ces  faits  dans 
l'existence  d'une  méme  bacterie,  capable  de  frapper  successivement  des  appa- 
reils,  des  organes  tres  éloignés  les  uns  des  autres.  C*est  ce  que  Ton  peut 
appeler  la  période  uniciste  ou  du  monomicrobisme.  S'en  tenir  k  cette  maniere 
de  voir  serait  méconnattre  peut-étre  les  préceptes  de  la  grammaire,  assu- 
rément  les  progrès  de  la  science. 

Une  infection  secondaire  k  une  infection  veut  dire,  en  effèt,  k  notre  avis, 
une  maladie  microbienne  secondaire  k  une  maladie  microbienne,  plus  sim- 
plement,  un  deuxième  microbe  qui  s*additionne  k  un  premier  microbe,  distinct, 
bien  entendu,  de  celui  qui  vient  après  lui.  Quand,  par  exemple,  Ie  bacille 
tuberculeux  quitte  un  ganglion  caséeux  pour  aller  engendrer  la  granulie,  ou 
encore,  lorsqu*un  streptocoque  part  d'un  foyer  testiculaire,  de  Tintestin,  ou 
d'une  veine,  afin  de  se  rendre  sur  Tendocarde,  nous  nous  refusons  k  voir  lè 
une  infection  secondaire  proprement  dite.  Avec  tous  les  vrais  microbiolo- 
gistes, nous  considérons  que  ces  généralisations  constituent  des  lésions 
secondaires,  des  accidents  secondaires,  Ie  terme  est  consacré  en  syphilis, 
lésions  OU  accidents  qui  sont  toujours  la  méme  infection  qui  se  déplace  et 
s*étend,  gagne  les  méninges,  Ie  coeur,  Ie  rein,  Ie  poumon,  la  plèvre,  Ie 
foie,  etc.,  mais  qui,  toujours  et  partout,  est  et  demeure  une  infection  unique, 
scmblable  k  elle-méme,  une  variété  d*auto-infection  si  Ton  veut,  et  non  une 
infection  nouvelle,  secondaire  k  une  infection  première,  puisqu'il  n*y  a  pas  un 
microbe  nouveau  se  greffant  sur  un  microbe  d'espèce  différente  (*). 

Il  convient  d*ailleurs,  k  la  suite  des  découvertes  qui  s*accumulent  chaque 
jour,  d'établir  des  divisions.  Actuellement  on  tend  k  reconnattre  que  les 
bactéries  se  prétent  un  mutuel  appui.  Un  premier  germe  ouvre  la  bréche  par 
laquelle  vont  passer  ceux  qui  ródaient  aux  alen  tours;  la  maladie  primitive 
appellela  maladie  seconde;  c'est  Ie  polymicrobisme.  Aussi  ce  sont  ces  cas,  et 

(1)  Si  nous  insistons  sur  cette  déflnition,  pourtant  élémentaire,  c'est  que,  dans  un  récent 
concours  d'agrégaUon,  des  Juges  avaient  cru  que  ces  mots  «  infections  secondaires  •  oom- 
prenaient,  uniquement,  les  généralisations  d  un  méme  germe. 
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ceux-lè  seulement,  que  Ton  désigne  habituellement  sous  Ie  nom  d'infections 
secondaires. 

La  clinique  depuis  longtemps  nou8  avaii  fait  presseniir  Ia  fréquence  des 
associations  microbiennes;  elle  avaii  éiabli  les  relations  de  Ia  scarlatine,  de  la 
diphiërie,  de  la  coqueluche,  de  la  dothiénentérie,  de  la  pyohémie,  des  fièvres 
érupiives,  des  broncho-pneumonies,  de  la  plupart  des  endocardites,  de  nombre 
de  néphrites,  voire  de  certaines  affections  nerveuses,  etc. 

Les  recherches  de  laboratoire  sont  venues  confirmer  les  enseignements  de 
la  vieille  médecine.  Brieger,  Rosenbach,  et  d'autres,  ont  reconnu  que  ce 
n'était  point  Ie  bacille  d'Éberth,  pour  Ie  moment  admis  k  titre  de  cause  de  la 
dothiénentérie,  mais  bien  les  agents  habituels  de  la  suppuration,  qui,  Ie 
plus  souvent,  donnaient  lieu  aux  abces  que  Ton  voit  survenir  au  déclin  de  la 
fièvre  typhoïde.  Piron  a  décelé  ces  agents  dans  les  collections  punilentes  de 
paludéens.  Babès  s*est  attaché  k  montrer  qu'è  la  suite  du  microbe  de  Ia  tuber- 
culose travaillaient  une  série  de  bactéries  diverses.  Stem  et  Hirschler  ont  rendu 
manifestes  des  combinaisons  de  germes  dans  Ia  pneumonie,  la  phtisie,  la  fièvre 
puerpérale,  etc. 

II  importe  toutefois  d*éliminer  certaines  associations  microbiennes.  Lorsque, 
les  deux  virus  ont  pénétré  en  méme  temps,  par  exemple  dans  la  syphilis 
vaccinale,  il  y  a  infection,  infection  simultanée  et  non  secondaire.  Inverse- 
ment,  lorsque  la  tuberculose  k  longue  échéance  fait  suite  k  la  variole,  les 
liens  qui  rattachent  entre  elles  ces  deux  virus  ne  paraissent  pas  suffisam- 
ment  précis  pour  faire  de  Ia  deuxième  une  infection  secondaire.  On  peut  y 
voir  tout  au  plus,  si  Ton  veut,  ce  qu'on  nous  permettra  d*appeler  une  infec- 
tion k  distance. 

Une  maladie  infectieuse  est  en  train  d'óvoluer,  ou  même  elle  touche  è  sa 
fin,  la  convalescence  a  commencé.  Que  faudra-t-il  pour  que  sur  elle  se  greffe 
une  infection  secondaire?  Il  faudra  évidemment,  avant  tout,  un  microbe, 
venu  du  dehors  ou  fréquemment  du  dedans.  Or,  nos  tissus  profonds,  solides  ou 
liquides,  sont  fermés  aux  milieux  ambiants  par  des  revêtements  muqueux  et 
cutanés,  revêtements  qui  ont  leurs  analogues  chez  nombre  de  végétaux  élevés 
et  que  les  microphytes  ne  franchissent  pas  ou  du  moins  difficilement.  Il  n'y  a 
point,  comme  chez  des  invertébrés,  communication  entre  ces  tissus  et  Ie 
monde  extérieur,  dont  les  germes,  sauf  exception,  n'y  pénètrent  pas. 

C*est  sans  doute  pour  cette  raison  que  nous  voyons  les  infections  secon- 
daires suivre  de  préférence  les  mal^ies  du  tube  digestif,  des  voies  respirch 
toires,  ces  portions  de  nous-mêmes  qui,  suivant  Cl.  Bemard,  nous  I'avons 
rappelé,  continuent  k  faire  partie  du  monde  extérieur,  ce  monde  siriche  en 
microbes.  Les  infections  cutanées,  celles  des  organes  génito-urinaires,  pour 
de  pareils  motifs,  sont  également  parmi  celles  qui  créent  Ie  plus  volontiers 
ces  infections  secondaires.  Aussi,  est-ce  autour  de  ces  quatre  points  de 
repère  que  se  groupent  les  principales. 

On  commencé  k  pénétrer  ce  que  Ton  a  appelé  la  flore  de  Ia  bouche.  Les 
recherches  de  M.  Vignal(^)  ont  compté  dans  cette  cavité  jusqu'&  17  variétés 

(M  ViONAL,  Arch,  de  phyêique,  —  David,  Les  Microbes  de  la  bouche* 
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diffërenles  de  micro-organismes;  parmi  elles  Ie  staphylococcus  aureus,  des 
streptocoques,  des  spirilles,  Ie  pneumocoque,  Ie  microbe  de  Pasteur,  etc.  Ces 
divers  microbes  y  sont  k  demeure  ou  sont  introduits  par  Tair  extérieur,  par 
les  aliments.  lis  viemient  ajouter  leur  action  k  celle  des  pathogènes  qui 
modiGeront  Ie  milieu  ou  altéreront  Tépithélium.  lis  feront  la  gangrène,  Ic 
noma,  k  la  suite  de  la  rougeole.  La  scarlatine  ouvrira  les  voies  aux  agenls 
de  la  suppuration;  de  Ik  des  bubons,  de  Ik  des  phlegmons  du  cou,  d'oü  pour- 
ront  partir  des  embolies  bactériennes  allant  porter  la  pyohémie  dans  les 
synoviales,  dans  la  profondeur  des  organes.  Rappelons-nous  les  remarqur- 
bles  travaux  sur  la  diphtérie;  ils  montrent,  au  point  de  vue  expérimental, 
ruiiliié  de  léser  la  muqueuse  pour  que  Ie  bacille  de  Löffler  puisse  s'y  fixer, 
sy  développer.  Or,  ce  que  Tinstrument  de  Texpérimentateur  peut  faire,  Tan- 
gine  des  fièvres  éruptives  est  capable  de  Ie  réaliser.  Voile  pourquoi  on  voit 
souvent  les  diphtéries  secondaires  suivre  en  quelque  sorte  I'angine  primi- 
tive,  descendre  dans  Ie  larynx  et  les  bronches,  k  la  suite  de  la  rougeole, 
s'élever  au  contraire  du  cöté  des  fosses  nasales,  k  la  suite  de  la  scarlatine. 

La  plupart  des  angines  qui,  en  dehors  de  la  diphthérie,  et  méme  dans  la 
diphthérie  d'après  Wurtz  et  Bourges,  surviennent  au  cours  des  maladics 
générales,  sont,  d'après  Fraenkel,  des  infcctions  secondaires;  ces  infections 
trouvent  dans  Tamygdale  un  tissu  lymphoïde  favorable  k  leur  développc- 
ment;  de  Ik  elles  peuvent  rayonner  dans  Ie  voisinage,  vers  Toreille  par  la 
trompe  d'Eustache,  ou  au  loin  par  Tintermédiaire  des  vaisseaux.  —  Il  est  rare, 
au  cours  des  processus  gastriques,  de  voir  les  microbes  de^'estomac  aller 
tenter  k  distance  des  localisations  secondaires.  Peut-ètre  sont-ils  atténués,  k 
des  degrés  variés,  par  Tacidité  des  sucs.  —  Il  n'cn  est  pas  ainsi  pour  les 
ferments  figurés  qui  habitent  Fintestin.  Parmi  eux,  il  s'en  trouve  d'utiles,  qui 
concourent  aux  transformations  digestives ;  il  en  existe  d'indifférents ;  il  s'en 
rencontre  de  nuisiblcs  contre  lesquels  nous  défend  Tépithélium.  Malgré  eet 
épithélium  ou  k  la  suite  de  sa  chute,  ces  ferments  figurés  parfois  quiltcnt  la 
cavité  digestive.  Signol  tue  par  asphyxie  un  cheval,  et,  dans  sa  veine  porte, 
il  puise  Ie  vibrion  septique,  qui  a  franchi  les  tuniques  intestinales.  Charrin  a 
rencontre  dans  Ie  foie  d'un  lapin  ayant  succombé  au  charbon  bactéridien, 
infection  première,  un  streptocoque  pathogène  parti  probablement  cncore 
de  rintestin. 

L'entérite,  aussibien  que  la  mort,  altere  les  élémcntsprotecteurs;  Texemple 
Ie  plus  frappant  est,  sürement,  celui  de  la  fièvre  typhoïde.  Au  cours  de  la 
dothiénentérie  se  font  jour  des  suppurations,  des  inflammations  séreuses,  qui 
compromettent  une  guérison  presqueassurée.  Et,  si  on  recherche  les  microbes 
dans  les  foyers  de  pleurésie,  de  périostite,  dans  les  abces  miliaires  du  rein 
qui  auront  pu  se  produire,  on  y  rencontre  des  organismes  pyogènes,  et  Irès 
exceptionnellement  Ie  bacille  d'Eberth.  MM.  Brissaud  et  Charrin  ont  mc^mc 
vu  la  gangrène  gazeuse,  complication  rare,  se  développer  au  cours  d'uiie 
infection  k  forme  typhoïde,  sans  aucune  allération  vasculaire  préalable.  Il 
s*agit  lè  d'un  germe  qui  chemine  volontiers  dans  Ie  tissu  cellulaire,  plutól 
que  par  les  vaisseaux  lymphatiques  ou  sanguins ;  c'est  dire  que  les  infections 
secondaires,  pour  se  propager,  empruntent  les  voies  les  plus  diverses.  —  Si 
Topinion  de  Senger  était  exacte,  si  la  rechute  était  due  k  un  microcoque  dillé- 

TRAITÉ  DE  MÉDEUNB.  —  I.  i^ 
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rent  de  la  bacterie  typhique,  on  aurait,  dans  ce  fait  au  moins  douteux,  un  type 
d'infection  surajoutée. 

Peut-étre  n'aurait-on  pas  hésité,  il  y  a  quelques  années,  k  considérer,  comme 
des  infections  de  deuxième  plan,  les  abces  du  foie  qui  se  développent  au 
cours  de  la  dysenterie.  Aujourd^hui,  il  scmble  découler  de  données  expéri- 
mentales  récentes  que  ces  lésions  hépatiques  sont  sous  la  dépendance  directe 
du  ferment  dysentérique,  bacille  ou  plutöt  amibe.  Ce  sont  Ik  des  résultats  qui 
confirment  Topinion  soutenue,  au  nom  de  Fobservation,  par  MM.  Kelsch  et 
Kiener. 

On  peut,  en  outre,  de  ces  faits  tirer  un  enseignement,  c'est  que,  s*il  ne  faut 
pas  toujours  mettre  sur  Ie  compte  du  même  microbe  les  accidents  disparates 
qui  peuvent  changer  Ie  tableau  habituel  d'une  maladie,  il  ne  faut  pas  non 
plus  tomber  dans  Texcès  contraire,  en  créant  des  infections  secondaires  en 
nombre  indéfini.  Sans  parier  de  la  possibilité,  des  plus  problématiques,  de 
quelques  accidents  dus  a  certains  produits  solubles,  on  sait  que  des  microbes, 
qui  ne  font  pas  ordinairement  du  pus,  paraissent  acquérir  cette  propriété 
dans  des  conditions  spéciales.  Tels  seraient  Ie  germe  de  la  fièvre  typhoïde, 
d'après  Roux,  Vinay,  Valentini,  Fraenkel,  etc,  puis,  Ie  pneumocoque,  Ie  para- 
site de  la  dysenterie,  Ie  bacille  de  Koch  et  d'autres. 

La  péritonite  peut  étre  également  sous  la  dépendance  des  ferments  immigrés 
de  rintestin.  C'est  ce  qui  découle  des  expériences  de  Pawlowsky.  En  opérant 
chez  Ie  chien,  eet  auteur  a  reconnu  que  Tinflammation  séreuse  est  consécutivc 
k  la  pénétration  du  bacillics  peritonitis  ex  intestinis  cuniculi,  Comil  a  étudié  les 
phases  du  passage  depuis  Tintestin  jusqu'è  la  couche  sous-péritonéale.  Lamelle 
a  soutenu  que  ce  genre  d'infection  était  sous  la  dépendance  du  hactérium 
colt  commune^  bactérium  dont  Tidentité  avec  celui  d'Eberth  est  en  question. 
Enfin,  Grawitz  exige  une  irritation  préalable  pour  que  la  cavité  s*emplisse 
de  pus. 

Vappareil  respiratoire  se  montre,  suivant  les  cas,  Taboutissant,  ou  bien  Ie 
point  de  départ  des  infections  secondaires.  L'air  qui  pénètre  dans  l'arbre  aérien 
y  rentre  chargé  d'un  grand  nombre  de  microbes,  auxquels  s'ajoutent  ceux  de 
1'arrière-bouche.  —  Ce  sont  ces  microbes  divers,  et  non  Ie  bacille  dit  spéci- 
fique,  qui  Ie  plus  souvent  produironi  les  désordres  des  laryngites  secondaires, 
au  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  pneumonie,  de  la  variole.  lis  se  greCTe- 
ront  sur  Ie  larynx  par  la  surface;  les  follicules  clos,  fréquenunent  malades 
dans  rinfection,  favoriseront  leur  introduction,  leur  puUulation,  quelquefois, 
enfin,  ils  seront  apportés  par  la  circulation  profoude. 

Plus  encore  que  Ie  larynx,  les  bronches  et  Ie  poumon  seront  Ie  siège  d*in- 
feclions  secondaires.  A  Tétat  normal,  l'air  qui  sort  de  Tappareil  respiratoire, 
k  l'inverse  de  celui  qui  y  a  pénétré,  se  trouve  débarrassé  de  tout  germe(*); 
il  semble  que  les  micro-organismes  dont  il  s'est  dépouillé  soient  joumellement 
détruits,  retenus,  atténués,  peut-ótre  sous  l'influence  de  Tactivité  cellulaire, 
peut-étre  sous  Tinfluence  de  Toxygène.  Mais,  que  les  éléments  de  Téconomie 
viennent  k  être  affaiblis,  par  une  fièvre  éruplive,  par  exemple;  que  Ie  milieu 
vienne   k  être  modifié,   parmi  ces  germes  il  en   est  qui  sauront  créer  des 

(')  Recherches  de  Tyndall,  Slraus  et  Wurtz,  Granchcr,  Charrin,  etc. 
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infections  secondaires  sous  forme  de  bronchiies,  de  broncho-pneumonies,  d*oe- 
dèmes,  de  pAeumonies  vraies,  etc.  Si  on  introduit,  du  moins  Gamaleïa  Ta  sou- 
tenu,  Ie  pneumocoque  dans  la  trachée  d*un  animal,  cc  pneumocoque  pourra 
y  resier  k  l'état  latent,  si  on  n*a  pas  soin  de  lui  ouvrir  les  portes,  d'altérer  les 
éléments  anatomiques  par  Ie  traumatisme.  Et  même,  sans  traumatisme,  il 
pourrait  sufBre  d'inoculer  la  rage  k  un  animal  qui  détient  Ie  pneumocoque 
dans  sa  trachée  pour  permettre  aux  lésions  pulmonaires  de  se  développer. 
Ainsi  se  irouve  prouvé,  une  fois  de  plus,  ce  fait,  k  savoir  que  Tinfection,  la  rage 
dans  ce  cas,  peut,  tout  aussi  bien  que  Ie  choc,  faire  apparattre,  en  changeant 
Ie  terrain,  une  autre  infection  qui  sommeillait. 

Les  recherches  de  Thaon,  de  Darier,  la  these  de  Gontier,  les  travaux 
de  Netter,  etc,  semblent  établir  que,  dans  la  rougeole,  la  diphthérie,  etc,  les 
lésions  broncho-pulmonaires  sont  sous  la  dépendance  de  microbes  surajoutés. 
L'observation  dit  que  ces  microbes  acquièrent,  au  sein  du  milieu  noso- 
comial,  une  virulcnce  particuliere,  et,  dans  ce  milieu  qui  débilite  aussi  Ie 
terrain,  reconnaissons-le,  on  voit,  par  Ie  fait  de  ces  infections  secondaires, 
la  mortalité  atteindre  des  proportions  absolumcnt  inconnues  en  dehors  de 
rhöpital,  et  s'élever  jusqu*è  50  pour  100 ;  Ie  cholera  n*est  pas  plus  meurtrier. 
Au  cours  de  la  pneumonie  elle-même,  un  autre  agent  peut  se  greffer  sur  Tin- 
fection  primitive,  et  parfois  les  pyogènes  travaillent  k  la  suite  du  pneumo- 
coque, donnent  naissance  k  des  abces  du  poumon,  k  des  pleurésies  puru- 
lentes,  qui  peuvent  dépendre  également,  il  est  vrai,  du  pneumocoque  seul, 
isolé;  enfin,  des  microbes  partis  du  lobe  hépatisé  vont  au  loin  créer  des 
pyohémies  secondaires.  Le  poumon,  dans  ce  cas,  sert  de  porte  d'entrée  k  Tin- 
fection  seconde. 

Sans  quitter  ces  voies  respiratoires,  nous  voyons  que  les  germes  de  la  gan- 
grène  humide,  qui  ne  se  développent  guère  dans  les  autres  viscères,  peuvent 
ajouter  leur  action  k  celle  des  agents  de  certaines  broncho-pneumonies,  de 
certaines  pneimionies,  et  méme,  quelquefois,  k  celle  du  bacille  de  la  tuber- 
culose. A  propos  de  ce  germe,  on  sait  que  nombre  d*infections  primitives 
lui  préparent  les  voies;  des  antagonismes  autrefois  admis  entre  la  phtisie  et 
telle  maladie  parasitaire,  la  malaria  par  exemple,  il  ne  reste  plus  grand'chose 
aujourd'hui.  A  son  tour  ce  bacille  de  Koch  appellera  k  sa  suite  des  microbes  de 
la  suppuration,  de  la  septicémie,  le  tétragène,  le  proteus  vulgaris^  le  mirabilis^ 
le  ba^cillus  fluorescens  putidus^  etc  Peut-être  faut-il  songer  k  cette  diversité 
des  ferments  qui  agissent  ici  de  concert  pour  expliquer,  par  la  diversité  de 
leurs  produits,  la  dilTérence  de  certaines  modalités  symptomatiques,  des 
fièvres,  par  exemple,  qu'on  observe  chez  les  bacillaires,  fièvres  que  récem- 
ment  E.  Weill,  de  Lyon,  a  bien  étudiées. 

N*abandonnons  pas  le  poumon  sans  rappeler,  k  son  sujet,  ce  que  nous 
disions  tout  k  Theure,  k  savoir,  qu'il  ne  faut  pas  trop  se  hdter  avant  de 
déclarer  qu'il  y  a  réellement  infection  nouvelle.  En  effet,  les  recherches 
de  Foa,  Bordoni-Uffreduzzi,  et  d'autres,  ont  prouvé,  que  quelquefois,  les  déter- 
minations  pulmonaires,  au  cours  de  la  flèvre  typhoïde,  étaient  dues  au  bacille 
d'Ebcrth  lui-méme,  bacille  qui  dès  lors  parait  se  localiser  secondairement  sur 
les  organes  respiratoires,  comme  il  le  fait,  au  début,  dans  le  pneumotyphus. 
Uais,  ces  cas  sont  de  beaucoup  les  plus  rares. 


164  ASSOCIATIONS  MIGROBIENNES. 

Il  est  peu  de  maladies  infectieuses  primiiives  qui  restent  ausai  souvent 
locales  que  Ia  blennorrhagie.  Ëlle  est  cependant  capable  de  se  compliquer 
d^alTections  k  distance,  du  c6té  des  articulations,  du  c6té  des  grandes  séreuses, 
du  cöté  des  centres  nerveux,  de  la  peau,  et  jusque  du  c6té  de  Tendocarde. 
Dans  ces  arthropathies,  qui  constituent  un  des  types  accomplis  des  pscudo- 
rhumatismes,  on  n'a  que  tres  infidèlement  retrouvé  Ie  gonococcus  de  Ncisser ; 
ordinairement,  on  y  rencontre  les  pyogènes  vulgaires;  quelquefois,  en  par- 
ticulier dans  les  épanchements  séreux,  on  n'a  pas  réussi  è  déceler  d'élémenls 
figurés,  peut-être  parce  que  les  recherches  n'ont  pas  suffisamment  porté  sur 
les  parois,  peut  être  parce  que  les  qualités  microbicides  du  Uquide  ont  détruit 
les  germes  du  début.  Chez  Thomme  sain,  et  physiologiquement,  les  microbes 
n'habitent  guère  la  vessie,  pas  plus  que  Tintimitë  des  tissus;  Turine  normale, 
Ie  sang,  sont  habituellement  privés  de  germes.  Malheureusement,  surtout  k 
partir  d'un  certain  ège,  les  cystites  infectieuses  ne  sont  pas  chose  tres  excep- 
tionnelle.  La  vessie  devient  alors  un  véritable  ballon  de  culture,  d'oü  pourront 
partir  des  parasites  successifs.  Qu'une  fièvre  suspende  momentanément  la 
sécrétion  de  1' urine,  les  germes  du  réservoir  vésical  gagneront  plus  faci- 
lement  Ie  rein ;  ils  y  détermineront  une  néphrite  ascendante. 

Ce  fait  de  la  suppression  des  sécrétions  glandulaires  sous  Tinfluence  des 
maladiesbactériennes  primitives,  comme,  d'ailleurs,  sous  d'autres  influences, 
favorise  les  infections  secondaires.  On  a  remarqué,  par  exemple,  que  les  paro- 
tidites  survenaient  plus  facilement  chez  les  fébricitants  dont  la  bouche  est 
desséchée.  On  a  dit  également  que  la  diminution  de  la  sécrétion  biliaire  per- 
mettait  Tascension  plus  facile  des  germes  venus  de  Tintestin.  Les  travaux  de 
Clado,  Hallé,  Albarran,  montrent  Timportance  de  la  bacteriologie  dans  la 
pathologie  urinaire. 

Plus  encore  que  ceux  de  l'homme,  les  organes  génüo-urinaires  de  la  fermne^ 
la  cavité  vaginale,  la  cavité  utérine,  peuvent  6tre  Ie  siège  d'inflammations 
microbiennes  locales,  dans  lesquelles  pousseront,  s'éduqueront,  au  point  de 
vue  de  la  virulence,  une  série  de  germes  destinés  k  créer  de  nouvelles  mala- 
dies. Dans  ces  cavités,  ni  Fair,  ni  la  chaleur,  ni  les  sécrétions  nutritives  ne 
feront  défaut  k  ces  bactéries  en  voie  de  perfectionner  leur  fonction  pathogènc 
—  A  la  vulve,  elles  feront  les  gangrènes,  k  la  suite  de  la  rougeole.  Dans 
l'utérus  de  Taccouchée,  si  Tantisepsie  n'intervient  pas,  la  putréfaction  des 
caillots  ajoutera  encore  k  eet  accroissement  de  la  virulence.  Les  microbes 
franchiront  les  parois,  engendreront  la  péritonite  en  contamination  directe  de 
la  surface  de  la  séreuse,  provoqueront  des  accidents  d*érysipèle,  de  septi- 
cémie,  de  phlegmatia,  de  pyohémie. 

Nous  énumérons,  k  propos  de  la  fièvre  puerpérale,  ses  formes  anatomiques, 
parce  que  naguère  on  croyait  qu'elles  étaient  dues  k  des  parasites  différents, 
k  des  infections  qui  se  surajoutaient.  Aujourd'hui,  des  recherches  plus  récentes 
ont  montré  que  ces  phénomènes,  quelque  disparates  qu'ils  soient,  étaient 
Foeuvre  d*une  bacterie  agissante,  unique.  Il  semble  du  reste,  d'après  les 
constatations  de  Winckel,  de  Widal,  que,  de  ces  agents  innombrables  qu'on 
trouve  dans  ces  diverses  cavités,  Ie  streptocoque  de  Térysipèle  soit  Ie  seul  qui, 
habituellement,  parvienne  k  franchir  la  cloison.  C'est  lè  une  observation  qui 
montre,  une  fois  de  plus,  l'importance  des  portes  d'entrée  en  matière  d'infecüon. 
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A  la  surface  de  la  peau  sont  répandus  une  foule  de  vëgétaux,  dont  quelques- 
uns  sonl  plus  élevés  dans  réchelle  que  les  microbes.  A  Tétat  sain,  et  sauf  excep- 
tion,  Ie  revêlement  épidermique,  aussi  bien  que  les  revélements  internes  des 
muqueuses,  ne  se  laissent  guère  pénétrer  au  delèi  des  glandes  par  les  mi- 
crobes. Toutefois,  des  fissures  peuvent  se  produire.  Sans  parier  des  bacté- 
ries  qui  rentrent  par  les  tumeurs  ulcérées,  puisque  la  nature  de  ces  tumeurs 
est,  k  rheure  présente,  en  discussion,  on  sait  qu'il  survient,  sous  Tinfluence  d'une 
maladie  générale  ou  d*une  simple  maladie  locale,  des  lésions  vésiculeuses, 
bulleuses,  etc.,  qui  détermineront  des  solutions  de  continuité  par  oü  s'intro- 
duiront  les  germes  épars  sur  les  téguments.  Au  pemphigus  fébrile  pourra  faire 
suite  Térysipèle,  et  1'érysipèle  évoluera  avec  ou  sans  suppuration ;  car,  il  faut 
en  rabatire  de  cette  opinion,  soutenue  naguère,  opinion  qui  veut  que  Ie  pus 
soit  constamment  attribuable  k  des  infections  secondaires.  Le  streptocoque 
de  Fehleisen,  suivant  ses  états,  donnera  ou  ne  donnera  pas  de  purulence.  Du 
reste,  quand,  dans  ce  cas  particulier,  on  examine  un  abces  tout  k  fait  k  son 
origine,  on  n'y  .rencontre  guère  que  ce  streptocoque;  ce  n*est  que  plus  tard 
qu*apparattront  d*autres  microbes. 

La  variole,  la  vaccine,  sont  capables,  elles  aussi,  d*ouvrir  les  voies  k  Tinfec- 
tion.  A  c6té  du  virus-vaccin  se  greffent,  surtout  au  contact  de  Tair,  des  agents 
de  septico-pyohémie.  Si  une  main,  au  moins  imprudente,  va  puiser,  dans  ces 
foyers,  ce  virus-vaccin  pour  l'inoculer  k  d'autres  enfants,  on  verra,  chez  ces 
demiers,  survenir  les  accidents  parfois  les  plus  terribles ;  Tépidémie  d'Asprières 
Tatteste.  —  Mal  plus  bénin,  Timpétigo,  affection  contagieuse  et  par  conséquent 
vraisemblablement  parasitaire,  se  juxtaposera  au  vaccin.  11  se  pourrait  méme, 
d'après  les  observations  de  M.  Pourquier,  que  cette  infection,  capable  de  se 
développer  secondairement  chez  la  génisse,  altérdt  le  liquide  vaccinal  et  dé- 
tniislt  ses  propriétés  préservatrices.  C'est  \k  un  exemple,  nous  reviendrons  sur 
ce  point,  d'une  infection  combattant  une  infection. 

Le  virus  de  la  vérole  n'est  pas  générateur  de  pus.  Aussi,  trouve-t-on  presque 
constamment  des  pyogènes,  soit  dans  les  ganglions  spéciflques  qui  par  aven- 
lure  se  mettent  k  suppurer,  soit  dans  les  ostéites  syphilitiques  superficielles 
telles  que  celles  du  crdne,  ostéites  qui  suppurent  quelquefois,  tandis  que  les 
ostéites,  de  cette  nature  mais  profondes,  sont,  en  général,  indemnes  de  cette 
complication.  Ce  sont  encore  lè  des  additions  bactériennes  qui  viennent 
changer  la  physionomie  du  premier  mal.  —  A  ce  dernier  titre,  n'est-il  pas 
légitime  de  considérer  le  chancre  mixte  comme  le  résultat  d*une  infection 
secondaire,  bien  que,  le  plus  souvent,  les  deux  virus  soient  inoculés  en  même 
temps  el  qu'il  s*agisse  \k  d'inoculations  simultanées;  Rollet  a  pourlant  sou- 
tenu  que,  dans  quelques  cas,  une  des  contaminations  était  postérieure  k 
Tautre;  or,  sur  ce  domaine,  le  témoignage  de  Rollet  pourrait  dispenser  d*une 
autre  preuve. 

Ne  sortons  pas  des  aifections  k  manifestations  extérieures,  k  foyers  cutanés. 
—  Hlava  a  émis  Topinion  que  les  accidents  purpuriques  qui  se  développent 
au  cours  des  pyrexies  primitives  sont  attribuables  k  un  microcoque  spécial, 
différent  des  germes  pathogènes  de  l'infeclion  première.  Pour  notre  part  nous 
n'acceptons  qu'avec  réserve  cette  opinion.  Avant  de  prendre  ces  accidents 
pour  des  afiections  secondaires,  nous  rappellerons  que  des  microbes,  qui  ne 
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sont  pas  habitucllement  hémorrhagipares,  peuvent  Ie  devenir  dans  des  condi- 
tions  données,  suivant  les  doses,  les  virulences,  les  ierrains.  Babès  vient  d'en 
signaler  un. 

Nous  n'en  avons  certes  pas  fini  avec  la  lisle  inépuisable  des  pyrexies  secon- 
daires,  et  cependant  il  nous  tarde  de  rechercher  les  conditions  générales  qui 
font  qu*une  infection  primitive  préparé  la  voie  è  une  periurbation  morbide  de 
eet  ordre. 

Pour  qu'une  maladie  infectieuse  prenne  naissance,  il  faut  un  microbe  et  un 
terrain  sur  lequel  ce  microbe  puisse  se  développer  librement.  Si  ce  parasite 
appartient  aux  spécifiques,  il  s*installera  victorieusement  dans  Torganisme, 
alors  méme  que  eet  organisme  n'aura  été  antérieurement  ni  débilité,  ni  modiGé ; 
c'est  Ie  cas,  dans  une  cerlaine  mesure,  du  virus  syphilitique. 

Si,  au  contraire,  on  se  trouve  en  présence  d*un  bacille  doué  d'une  spécifi- 
cité  médiocre,  ilfaudra,  enquelque  sorte,  luivenirenaide.  Quand  on  injecte  les 
agcnts  figurés  de  la  suppuration  sous  la  peau  d'un  animal,  souvent  on  n*ob- 
tient  que  des  résultats  négatifs.  Mais,  lorsqu*on  dilacère  Ie  tissu  cellulaire, 
è  Texemple  de  M.  Bouchard,  par  une  injection  de  liquide  assez  considérable, 
lorsqu*on  aiTaiblit  les  cellules,  soit  mécaniquement,  soit  en  diluant  leurs  maté- 
riaux  nutritifs,  etc,  les  tentatives  ont  chance  de  réussir.  Elles  auront  aussi 
chance  de  réussir,  si,  au  lieu  de  une  k  deux  gouttes,  on  inocule  de  grandes 
quantités  de  culture,  puisque,  d'après  les  expériences  de  MM.  Chauveau, 
Watson-Cheyne,  Bouchard,  etc,  Ie  nombre  importe. 

Or,  précisément,  nous  Tavons  remarqué  au  début,  la  plupart  des  agents 
desinfections  secondaires  ne  possèdent,  k  Tétat naturel,  qu'une  faible  spécificité; 
ils  ont  besoin  d*être  soutenus  dans  leur  lutte,  C'est  ce  soutien  que  leur  prête, 
pour  ainsi  dire,  Ie  mal  qui  a  précédé;  par  quels  procédés,  c*estcequ'il  fautvoir. 

L*infection  primitive  modifie  la  chimie  de  Vorganisme^  et  cela  pour  deux 
raisons  principales.  D'abord,  parce  que  les  ferments  figurés  parasitaires  fabri- 
quent  des  produits  solubles  qui  se  mélangent  aux  humeurs  normales;  seconde- 
ment,  parce  que  Téconomie  attaquée,  envahie,  au  cours  de  la  maladie,  n'élabore 
plus  physiologiquement  la  matière.  Les  recherches  de  M.  Bouchard  ont  en 
effet  établi  que  ces  produits  solubles  nouveaux  s*éliminaient  par  les  reins, 
fait  qui  implique  leur  existence  nécessaire  dans  Tintérieur  du  corps.  D'autre 
part,  si  on  étudie  aux  émonctoires,  en  particulier  dans  Turine,  l'état  des 
déchets  delanutrition,  on  trouve,  au  point  de  vue  des  substances  extractives,  de 
Turée,  de  Tacide  urique,  des  albumines,  etc,  des  modifications  qui  mettent 
en  évidence  les  troubles  apportés  dans  la  vie  des  organites  eux-mêmes.  Dès 
lors,  il  se  pourra  faire  que  ces  transformations  changent  Ie  bouillon  de  culture 
d'une  faQon  heureuse  pour  Ie  bacille  è  venir. 

De  plus,  rinfeclion  primitive  débilité  nos  cellules;  il  suffit,  pour  en  avoir 
une  preuve  grossière,  de  considérer,  en  dehors  des  altérations  viscérales,  ce 
qui  se  passé  parfois  du  cóté  des  ongles,  des  poils,  des  cheveux,  après  la  fièvre 
typhoïde,  du  cóté  de  répiderme,  è  la  suile  de  la  scarlatine,  etc  Rien  ne  nous 
empéche  d*admettre  qu'une  déchéance  analogue  frappe  celles  d'entre  les 
cellules  qui,  suivant  la  theorie  de  Metchnikoff,  sont  plus  spécialement  chargées 
de  la  lutte  contre  les  envahisseurs.  D'ailleurs,  Thématologie  ne  nous  montre- 
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t-elle  pas  des  altérations  fréquenles  de  quantiié,  de  qualité  portant  sur  les 
globules,  sur  les  leucocytes?  Scialla  et  Trovati,  Bordoni,  Rummo  el  d'aulres, 
ont  reconnu  les  qualités  toxiques  du  sang.  En  outre,  les  öléments  nerveux, 
éléments  qui  jouent  un  si  grand  rölc  dans  la  nuirition,  ne  subisseni-ils  pas 
ratteinte  des  sécrétions  bactériennes?  La  preuve,  c'esl  que  des  toxines  agissent 
sur  les  vaso-moleurs.  On  congoit  par  lè  de  combien  de  fagons  Ie  lerrain  de 
culture  pourra  être  préparé,  quels  faibles  adversaires  rencontreront  devant 
cux  les  germes  venus  secondairement.  Ajoulons,  car  les  exemples  en  sont 
nombreux,  ajoutons  que  la  maladie  première  facilitera  ou  réalisera  la  chute 
des  barrières  protectrices.  Par  ces  brèches  passeront  les  nombreux  bataillons 
qui  sont  k  demeure  au  sein  de  nos  cavités  digestive,  respiratoire,  génito-uri- 
naire,  oü  h  la  surface  de  nos  téguments,  ennemis  prêts  k  nous  surprendrc,  dés 
que  notre  résistance  faiblit,  dès  que  la  phagocytose  n'est  plus  suffisamment 
aclive  pour  les  détruire.  D'autres  considérations  sont  k  faire  valoir;  déjè  nous 
y  avons  fait  allusion,  car,  nous  Tavons  dit,  et  nous  tenons  k  y  revenir,  il  existe 
une  grande  ressemblance  entre  les  procédés  employés  par  Vinfection  ei  tot 
moyens  utilisés  par  des  maladies  d'un  autre  ordrepour  favoriser  Centree  en  scène 
des  germes  secondaires. 

La  cellule  du  diabétique  ne  travaille-t-elle  pas  k  Taccumulation  dans  les  üssus 
d'une  substance  chimique  spéciale,  Ie  suc re?  La  cellule  du  diabétique  n^élaboü^ 
l-elle  pas  souvent  la  matière  d'une  fagon  anormale,  ainsi  que  Ie  prouvenl 
Tazoturie,  la  phosphaturie,  Talbuminurie,  compagnes  si  fréquentes  de  la  gly- 
cosurie?  En  définitive,  les  recherches  de  M.  Gautier  ne  nous  ont-elles  point 
appris  qu*il  n'existait  pas  une  distance  énorme  entre  certains  produits  de 
sécrétion  des  cellules  de  Torganisme  et  des  principes  fort  actifs  que  M.  Bou- 
chard  nous  a  montrés,  en  tant  que  nés  des  cellules  végétales?  Les  unes, 
parmi  ces  cellules,  ne  peuvent-elles  pas  engendrer  des  substances  pyrétogèncs, 
comme  dans  la  goutte;les  autres,  Texpérience  Ie  démontre,  ne  donnent-ellcs 
pas  naissance  également  k  des  corps  élevant  la  température.  Tous  ces  or- 
ganites,  en  un  mot,  ne  possèdent-ils  point  les  propriétés  capables  de  modi- 
fier  la  constitution  chimique  des  milieux  intérieurs,  et  partant  des  bouillons 
de  culture? 

La  pathologie  générale  se  refuse  k  établir  des  différences  radicales,  fonda- 
meniales,  entre  les  voies  et  moyens  qui  préparent  les  infections  secondaires  au 
cours  des  maladies  de  divers  ordres.  Il  suffit,  d'ailleurs,  pour  se  convaincre, 
d'en  appeler  k  la  clinique.  EUe  enseigne  que  ces  infections  suivent  les  affec- 
tions  traumatiques,  les  affections  nerveuses,  les  affections  de  nutrition,  de  la 
méme  fagon  que  les  maladies  bactériennes  vraies. 

On  ne  saurait  d'ailleurs  oublier  qu'avant  la  découverte  des  microbes  nous 
connaissions  déjè  des  parasites  végétaux  plus  élevés  :  Ie  püyriasis  versicolor, 
\oidium  albicans,  etc.  Or,  la  clinique  nous  apprend  justement  que  Tarthritisme, 
Irouble  de  nutrition,  appelle  ce  pityriasis,  aussi  bien  que  la  tuberculose,  mala- 
die bacillaire.  De  méme,  Ie  muguet  se  développe  soit  k  la  suite  des  infections 
prolongées,  soit  k  la  suite  d'autres  maladies  qui  n'ont  rien  de  nettement  infec- 
lieux.  Au  cours  de  ces  maladies  premières,  il  suffit  d'aifaiblir  Ie  terrain  pour 
faire  pousser  Ie  champignon  venu  secondairement.  Et  oü  fructifient  ces  cham- 
pignons relativement  supérieurs?  De  préférence,  sur  la  peau,  dans  Ie  tube 
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digistif,  dans  Ie  poumon,  c'esi-è-dire  précisément  dans  les  points  oü,  iout  k 
rheure.  nous  avons  trouvé  les  germes,  causes  habituelles  des  infections  deu- 
téropathiques. 

Il  y  a  plus.  Les  troubles  de  nutriiion  influencent  ordinairement  la  physio- 
nomie  des  infections  qui  viennent  se  greffer.  La  pneumonie  du  diabétique 
n'évolue  pas  habituellement  k  Tinstar  de  la  pneumonie  lobaire  classique.  De 
même  les  pyrexies  primilives  changeni  la  symptomatologie  des  pyrexies  secon- 
daires,  et  réciproquement.  L'actinomycose,  k  Tétat  de  pureté,  fait  nattre  des 
néoplasmes  plus  ou  moins  inflammatoires ;  il  ne  provoque  la  suppuration  que 
dans  les  cas  oü  des  microbes,  tels  que  les  staphylocoques,  ajoutent  leur 
action ;  c'est  du  moins  Tavis  d'Ullmann. 

Ce  n'est  point  ici  Ie  lieu  de  décrire  en  détail  tous  les  signes  de  ces  maladies 
combinées;  ce  serait  ouvrir  un  trop  grand  nombre  de  chapitres  de  pathologie. 
Remarquons,  du  resto.,  que  ces  infections  secondaires,  pour  la  plupart,  ne 
constituent  pas,  en  déflnitive,  une  classe  complètement  isolée.  La  pneumonie, 
k  n'en  citer  qu*un  exemple,  peut  6tre  une  localisation  primitive,  nous  Tavons 
vu ;  elle  devient,  k  son  tour,  une  détermination  seconde ;  nous  en  avons  éga- 
lement  fourni  la  preuve. 

Toutefois,  d'une  maniere  générale,  on  peut  dire,  en  considérant  les  sym- 
ptómes  dans  leur  ensemble,  que  les  infections  secondaires  qui  se  développent 
dans  la  période  d*état  des  infections  primitives  sont  souvent  masquées  par 
ces  primitives  elles-mêmes.  Elles  demandent  k  être  recherchées,  k  moins 
qu'elles  ne  siègent  en  quclque  sorte  k  l'extérieur,  comme  les  phlegmons  ou 
les  gangrènes;  ordinairement,  la  santé  générale  affaiblie  réagit  peu.  Telle 
se  comporte  une  diphtérie  survenant  au  sixième  ou  septième  jour  d'une 
scarlatine. 

Si  cependant  on  les  examine  de  prés,  on  voit  que  quelquefois  les  lésions 
sont  modifiées  jusque  dans  leurs  moindres  détails.  Par  exemple,  les  fausses 
membranes  des  diphthéries  secondaires,  dont  nous  venons  de  parier,  se  rappro- 
cheraient  des  exsudats  simplement  inflammatoires,  k  ce  point  qu'on  est  obligé 
de  recourir  k  d'autrcs  signes  pour  établir  Ie  diagnostic.  Par  réciprocité,  la 
maladic  greffée  peut  amener  des  changements  dans  les  symptómes  de  celle  qui 
a  débuté.  On  n'ignore  pas  que  la  (ièvre  d'une  broncho-pneumonie,  parfois, 
suspend  les  quintes  de  la  coqueluche ;  nous  avons  déjk  cité  l'histoire  de 
Tactinomycose.  Chelmonski  a  noté  les  oscillations  de  la  bacillose  dues  aux 
pyrexies. 

Lorsque  ralTection  seconde  apparatt  dans  Ie  cours  de  la  convalescence,  elle 
passé  moins  inapergue;  la  fièvre  se  rallume,  et  Ton  est  souvent  appelé  k  se 
demander,  pour  certaines,  s'il  s'agit  d'une  rechute  ou  d'une  autre  compli- 
cation. 

Est-il  besoin  de  dire,  après  ce  que  nous  avons  pu  voir,  qu'une  infection  secon- 
daire aggrave  Ie  pronoslic  ?  L'organisme  débilité  sait  mal  se  défendre  contre 
un  nouvel  assaut.  Dans  les  hópitaux  d'enfants,  en  particulier,  on  voit  la  maladie 
première,  la  rougeole,  par  exemple,  guérir;  quelquefois  encore,  la  maladie 
seconde,  la  scarlatine,  guérit  k  son  tour;  enfin,  la  mort  survient,  quand  se 
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surajoute  une  troisième  infeciion,  la  diphtérie.  C'est  surioui,  en  effei,  clicz  les 
enfants  qu'on  observe  les  associations  microbiennes  en  nombre  multiple. 

Connaissons-nous  des  faits  nous  expliquant  comment  ces  associations  mul- 
tiples  s'aident  entre  elles?  —  M.  Bouchard,  cherchant  k  combattre  la  maladie 
pyocyanique  par  Finjection  des  produits  solubles  du  bacille  pathogène,  obtint 
des  résultats  plus  que  négatifs.  C'était  déjèi  montrer  qu*un  microbe  donne 
naissance  k  des  substances  qui,  directement  ou  indirectement,  favorisent  son 
développement.  Courmont  a  vu  un  fait  analogue  k  propos  d*une  curieuse 
pseudo-tuberculose  qu'il  a  décrite.  Roger,  en  associant  au  charbon  sympto- 
matique  Ie  prodigiosus  ou  ses  produits,  rend  ce  charbon  plus  virulent,  donnée 
qui  rappelle,  en  tant  que  résultat  seulement,  car  Texplication  est  autre,  les 
expëriences  d'Arloing,  de  Roux  et  Nocard  sur  Tacide  lactique.  Nothnagel, 
Roger,  Gamaleïa,  Charrin,  ont  vu  également  Ie  pouvoir  favorable  de  Ia  papaïne 
sur  Finfection. 

Toutefois,  en  dehors  de  ce  que  nous  rappelions  au  sujet  du  bacille  pyocya- 
nique, il  n'est  que  juste  de  proclamer  ici  que,  depuis  plusieurs  années,  déjèi, 
M.  Bouchard  avait  observé  que,  chez  les  personnes  atteintes  de  furonculose, 
on  pouvait  souvent  faire  disparattre  des  inflammations  des  glandes  de  Ia  peau, 
en  réalisant  Fantisepsie  intestinale.  Or,  comment  agit  cette  antisepsie,  sinon 
en  diminuant  Ie  nombre  des  ferments  qui  peuplent  Ie  tube  digestif?  Il  en 
découle  que  les  éléments  putrides,  qui  se  fabriquent  et  sont  absorbés  dans  Ie 
trajet  compris  entre  Festomac  et  Ie  rectum,  sont  sensiblement  amoindris.  II 
semble  donc  que  ces  matières  chimiques  aient  une  action  favorable  au  fonction- 
nement  des  staphylocoques  pyogènes,  puisque,  leursuppression  hdte  Ia  dispa- 
rition  des  manifestations  de  ces  staphylocoques.  Ces  faits  ont  Ia  valeur  d*une 
donnée  expérimentale. 

Dans  cette  demière  voie,  mais  alors  avec  des  résultats  plutót  favorables, 
M.  Bouchard  a  étudié  Faction  du  microbe  du  pus  bleu  sur  Ia  bactéridie  char- 
bonneuse,  étude  poursuivie  également  par  Freudenreich,  par  Woodhead  et 
Cartwright  Wood,pIus  récemment  par  Blagovestchenski  {AnnaL  Inst,  Past.^ 
nov.  1890).  Chacun  de  leur  cóté,  ces  chercheurs,  surtout  Blagovestchenski, 
sont  arrivés  sensiblement  aux  mêmes  données  que  celles  établies  par  M.  Bou- 
chard, k  savoir  Ia  possibilité  de  combattre  ainsi  Ie  charbon. 

A  la  suite  des  recherches  de  ce  savant,  MM.  Guignard  et  Charrin  se  sont 
efforcés  de  pénétrer  Ie  mécanisme  de  cette  atténuation.  Dans  ce  but,  Ie  bacille 
du  pus  bleu  a  été  semé  dans  des  cultures  bactéridiennes  en  pleine  végétation, 
en  pleine  activité.  La  coloration  et  les  réactions  caractéristiques  de  Ia  pyocya- 
nine  n'ont  pas  tardé  k  apparattre,  presque  aussi  facilement  dans  ces  conditions 
que  dans  Ie  bouillon  pur.  Observant  ces  cultures  mixtes,  les  auteurs  ont  suivi 
les  modifications  que  peut  ysubir,  dans  sa  virulence,danssaforme,  Ia  bactéridie. 
Ces  cultures  ont  été  inoculées  au  cobaye.  Pour  tuer  eet  animal,  il  faut  avec 
one  virulence  moyenne,  des  doses  considérables  de  virus  pyocyanique ,  1  cen- 
timètre  cube  et  davantage,  tandis  que,  on  Ie  sait,  une  k  trois  gouttes  de 
culture  de  charbon  sont  suffisantes  pour  amener  la  mort.  Dès  lors,  en  injec- 
tant  sous  Ia  peau  au  plus  1  demi-centimètre  cube,  on  ne  peut  agir  que  par 
la  bactéridie  charbonneuse. 

Pendant  les  six  premiers  jours  du  développement  du  bacille  pyocyanogène 
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au  contact  des  germes  charbonneux,  la  vinilence  de  ces  derniers  ne  parati 
pas  modifiée  d*une  fa^^on  sensible  constante.  A  partir  du  huitième,  cette 
virulence  décrolt  légèrement ;  les  animaux  inoculés  succombent ;  mals  la  sur- 
vie  augmente.  Alors  qu'une  culture  de  sang  de  rate,  de  même  dge,  indemme 
de  tout  microbe  du  pus  bleu,  tue  en  70  k  96  heures,  la  culture  mixte  ne 
fait  périr  qu'au  bout  de  5,  7  et  8  jours.  Après  2  semaines,  les  animaux  resis- 
tent 9  et  10  jours.  A  Tautopsie,  on  constate  habituellement  des  bactéries  frag- 
mentées,  plus  granuleuses  que  dans  les  cas  de  mort  rapide ;  on  observe  aussi 
ces  longs  filaments  qui  rappellent  ceux  des  ballons,  filaments  considórés, 
quand  on  les  rencontre  dans  les  organes  de  Tanimal,  comme  les  signes  d'un 
charbon  atténué.  Au  bout  de  4  semaines  et  au  dele,  Ie  cobaye  se  montre  parfois 
réfractaire,  quoique  les  résultats  ne  soient  pas  absolument  constants.  Il  est 
aisé  de  voir  qu'è  cette  date,  et  méme  plus  tard,  si  on  sème  la  bactéridie  ainsi 
atténuée  dans  du  bouillon  pur,  elle  reprend  sa  virulence ;  elle  a  été  plus  ou 
moins  affaiblie ;  elle  n'est  pas  morte. 

Parallèlement  k  ces  changements  de  virulence,  s'observent  des  modificaUons 
morphologiques.  Dans  la  culture  du  charbon,  on  introduit  pour  10  centimètres 
cubes  de  liquide,  quelques  gouttes,  1  è  5,  de  la  culture  du  bacille  pyocyanogëne. 
Les  ballons  sont  mis  k  des  températures  variant,  au  cours  de  diverses  expé- 
riences,  de  30^  k  37^.  Régulièrement,  la  bactéridie  normale  s'altère  rapidement. 
Dès  la  quarante-huitième  heure,  les  bdtonnets  ou  filaments  rassemblent  leur 
contenu  en  certains  points,  sous  forme  de  grains  de  volumes  variables  auteur 
desquels  on  apergoit  la  mince  paroi  de  la  bactéridie ;  Ie  troisième  ou  quatrième 
jour,  Taspect  régulier  a  disparu ;  on  note  soit  des  formes  d'involution  consis- 
tant  en  bdtonnets  ou  filaments  renflés,  plus  ou  moins  contoumés,  incurvés,  soit 
des  articles  isolés  ou  soudés,  réduits  par  places  k  leur  enveloppe,  renfermant 
des  granulations,  dont  Ie  diamètre  est  tantót  égal  k  celui  d'un  bdtonnet 
anormal,  tantöt  plus  petit  et  du  reste  mobile.  Ces  granulations  sont  aisé- 
ment  colorables,  même  au  bout  de  plusieurs  semaines,  il  n'y  a  pas  formation 
de  spores.  La  plupart  d'entre  elles  s'isolent  bientót ;  d'autres  restent  accolées 
sous  la  membrane,  dans  les  points  oü  elles  ont  pris  naissance.  Une  fois  mis  en 
liberté,  ces  éléments  ressemblent  k  des  microcoques  dlnégale  grosseur, 
seuls  OU  groupés  par  deux  ou  en  plus  grand  nombre.  On  retrouve,  cependant, 
après  plusieurs  semaines,  plusieurs  mois,  quelques  bdtonnets  courts,  incu- 
rés,  déformés,  prësentant  un  contenu  granuleux.  Il  est  d'ailleurs  facile  de 
concevoir  que  la  forme  puisse  varier  jusqu'è  une  certaine  limite,  suivant  que  la 
bactéridie  s'est  trouvée  k  la  suface  ou  dans  la  profondeur  du  liquide.  D^autre 
part,  si  on  ensemence  ces  organismes  ainsi  altérés  dans  des  milieux  appro- 
priés,  la  végétation  normale,  comme  toutè  l'heure  la  virulence,  ne  tarde  pasè 
réapparailre.  Ajoutons  que  les  principes  empêchants  sontbeaucoup  moins  puis- 
sants,  quand,  au  lien  d'éirc  k  Tétat  naissant,  la  culture  est  en  pleine  floraison. 

Reprenant  une  seconde  série  d'expériences,  Charrin  et  Guignard  ont  semé 
du  charbon  actif,  k  Tétat  de  filaments,  dans  des  principes  solubles  stérilisés, 
filtrés  du  bacille  de  la  suppuration  bleue.  Avec  ces  nouvelles  conditions,  des 
modifications  de  morphologie,  d'activité,  absolument  comparables  k  celles 
que  nous  venons  d'indiquer,  se  produisent.  Une  différence  c«>nsiste  en  ce  que 
ces  modifications  se  réalisent  plus  lentement  au  contact  des  substances  chi- 
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miques  privées  de  germe,  qu'en  présence  du  bacille  lui-même.  Mais,  \k  encore, 
si  on  reprend,  au  sein  de  ces  milieux  artificiels,  les  germes  charbonneux  qui 
y  yivent  si  péniblemeni,  pour  les  porter  sur  d'auires  plus  favorables,  on  assisie 
k  leur  régénéraiion  rapide. 

Ajoutons  que  ces  auteurs  se  sont  assurés  que  les  atiénuations  ne  tenaient  pas 
h  de  simples  diluiions.  Il  a  été  reconnu,  en  outre,  que  les  cobayes  n'étaient  pas 
vaccines  par  ce  virus  afTaibli.  Enfin,  les  résultats  négaiifs  ou  inconsiants  que 
Ton  peul  obtenir  sembleni  s'expliquer  par  ce  fait  qu'il  est  difficile  d'apprécier 
d'une  fa(^on  mathématique  la  vitalité  respective  des  deux  microbes  mis  en  pré- 
sence, vitalité  respective  qui  a  une  si  grande  importance  dans  Ie  degré  de  rapi- 
ditéde  l'atténuation,  dans  la  qualitë  des  produits  de  sécrétion. 

Au  cours  d'une  troisième  série  de  recherches,  entreprises  avec  M.  Loye,  il 
a  été  reconnu  que  les  toxines  du  bacille  pyocyanogène  n*agissent  pas  sur  les 
raies  de  Thémoglobine  du  lapin(^).  De  plus,  on  a  constaté  que  les  globules 
du  sang  ne  présentent  pas  d*altération  apparente,  au  moins  après  six  jours, 
quand  on  les  conserve  dans  ces  mêmes  produits  solubles,  k  Tabri  de  Fair. 

Ces  demiers  temps,  Charrin  et  Guignard,  reprenant  la  question,  sont  alles 
plus  avant.  Il  était  établi  que  Ie  microbe  du  pus  bleu  atténue,  en  partie  du 
moins,  Ia  bactéridie  charbonneuse,  en  sécrétant  des  substances  nuisibles  pour 
elle.  Blagovestchenski  a  imaginé,  peut-être  k  cause  de  Fexpérience  de  Perdrix 
sur  Tammoniaque  du  charbon,  que  cette  atténuation  était  attribuable  aux 
éléments  volatils,  toujours  presents,  on  Ie  sait,  dans  les  bouillons  de  ce  bacille 
è  pigments.  Les  recherches  récentes  prouvent,  que  pour  arrêter  en  pleine 
évolution  et  désagréger  une  culture  charbonneuse,  il  faut  un  volume  de  ces 
produits  volatils  supérieur  au  volume  qui  est  nécessaire  pour  obtenir  des  efTets 
pareils,  quand  on  a  recours  aux  principes  que  Talcool  dissout;  ces  principes 
sont  plus  actifs  que  les  insolubles,  quoique  ces  demiers  aient  aussi  leur  part, 
ainsi  que  M.  Bouchard  Ta  reconnu  Ic  premier,  après  les  avoir  isolés  en  les 
précipitant  par  la  chaleur.  Le  bacille  fabrique  plusieurs  sortcs  d*éléments  toxi- 
ques  pour  la  bactéridie,  éléments  loxiques  k  des  degrés  divers.  Ces  toxines  mi- 
crobiennes  sont  donc  multiples,  comme  sont  multiples  celles  de  Thomme  lui- 
méme  qui  fait  Turée,  Ia  créatine,  Tindol,  le  scatol,  les  leucomaïnes,  les 
matières  colorantes,  etc. 

Ce  germe  pyocyanique  agit  encore  en  épuisant  les  milieux  nutritifs.  La 
démonstration  de  eet  épuisement  résulte  de  ce  fait  qu'il  suffit  d*ajouter  du 
bouillon  pur  pour  rendre  k  ce  micro-organisme  de  la  vitalité,  Ces  données 
sonld'ailleursconformes  auxexpériences  de  M.  Bouchard  étudiant  les  procédés 
par  lesquels  le  microbe  du  pus  bleu  rend  stériles,  pour  lui-même,  les  milieux 
dans  lesquels  il  a  vécu.  Au  cours  de  ces  dcmières  recherches,  eet  auteur 
avait  remarqué  que  si  on  surchauffe  les  cultures  épuisées,  on  voit,  k  Tinstant 
nous  Ie  rappelions,  se  précipiter  de  petits  flocons  de  matières  albuminoïdes. 
Or  si,  après  avoir  débarrassé  le  bouillon  de  ces  flocons,  on  y  sème  k  nouveau 
cel  agent  de  la  suppuration,  on  observe  alors  un  certain  degré  de  développe- 
menl.  Il  était  donc  légitime  de  conclure  que  la  substance  empêchante  n*étail 

(*)  La  culture  en  massc  ne  donne  pas  de  raie ;  le  chloroforme  qui  a  dissous  la  pyocyanine 
éleini  le  violet;  c*eBi  ce  que  nous  avons  constaté  avec  M.  d'Arsonval. 
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autre,  au  moins  en  partie,  que  ces  principes  protéiques.  En  établissant  d'une 
lagon  directe  Ie  pouvoir  d'arrêt  d'éléments  divers,  en  particulier  de  ceux  qui 
précipités  par  l'alcool  ne  sont  pas  dialysables  et  s'altèrent  par  la  chaleur,  on 
a  donné  k  cette  observation  une  eclatante  confirmation.  Notons,  ainsi  que  nous 
Tavons  déjè  fait,  qu*il  est  juste  de  tenir  compte  de  Tdge  de  la  culture  ;  k  Tétat 
naissant,  elle  est  plus  sensible  aux  corps  empéchants. 

Pour  ces  motifs  invoqués,  ces  chercheurs  on  été  amenés  k  reconnattre  que, 
dans  Ie  mécanisme  de  Fatténuation  du  microbe  du  charbon  par  celui  du  pus 
bleu,  les  divers  corps  fabriqués  par  ce  demier  pouvaient  jouer  un  r6le,  bien 
qu'il  soit  toujours  délicat  de  conclure  de  ce  qui  se  passé  in  vilro  k  ce  qui  a 
lieu  au  sein  de  Torganisme.  Ces  substances  chimiques,  dans  Ie  cas  en  ques- 
tion,  sont  plus  nocives,  plus  débilitantes  pour  Télément  végétal  que  pour  cer- 
taines  cellules  animales.  L'inverse  se  produit,  lorsque,  par  exemple,  on  régé- 
nère  Ie  charbon  symptomatique  k  Taide  de  Tacide  lactique,  ou  d'un  autre 
corps  plus  toxique  k  Tégard  de  la  cellule  animale  que  vis-è-vis  de  Toi^^ite 
végétal.  Toutefois,  de  Tavis  des  auteurs  eux-mêmes,  ce  serait  singulièremenl 
exagérer  que  de  croire  Taction  des  produits  solubles  suffisante,  k  elle  seule, 
pour  tout  expliquer.  Ces  produits  atténuent,  ils  ne  tuent  pas,  ou  du  moins  tres 
difficilement.  Il  est  possible,  toujours  dans  ces  conditions,  que  Ie  milieu  soit 
chimiquement  changé,  comme  par  la  papaïne ;  que,  dés  lors,  la  puUulation, 
Ie  fonctionnement  soient  plus  actifs;  il  est  possible  que  les  phagocytesentrent 
en  jeu ;  il  paratt  même  établi  que  ces  phagocytes  accourent  en  grand  nombre, 
soit  par  suite  de  la  chimiotaxie,  soit  parce  que  les  vaso-constricteurs  sont 
paralysés  ou  les  vaso-dilateurs  excités,  etc,  considérations  qui,  toutes,  seront 
développées  au  chapitre.ix. 

Malgré  Fexemple  de  la  lutte  des  microbes  du  charbon  et  de  la  pyocyanine, 
une  mfection,  survenant  secondairement,  aggraveordinairementlepronostic.  Il 
serait  aisé  d'appuyer  sur  des  données  sans  nombre  ce  que  nous  soutenons 
touchant  la  prognose,  comme,  du  reste,  touchant  la  marche,  Tévolution.  Le 
pneumocoque,  au  cours  de  la  tuberculose,  peut  provoquer,  Ziégler  Ta  établi, 
despoussées  aiguës.  La  malaria,  que  nous  englobons  par  habitude  dans  les 
maladies»  microbiennes,  bien  que  le  parasite  de  Laveran  soit  plus  élevé  dans 
Téchelle  et  appartienne  au  règne  animal,  la  malaria,  contrairement  k  l'an- 
cienne  opinion,  est  k  móme  de  réveillcr  une  bacillose  somnolente,  etc. ;  de  lè, 
de  nouvelles  modifications  de  symptomatologie,  de  lè  des  aggravations, 
modifications  ou  aggravations  relevant  de  l'infection  secondaire.  Ajoutons 
que  le  génie  épidémique,  cc  je  nc  sais  quoi  sur  la  nature  duquel  nous  ne  pos- 
sédons  que  des  éléments  d'insuffisanle  précision,  influence  le  nombre  et  la 
sévérité  des  infections  secondaires.  Ajoutons,  enfin,  que  dans  une  maladie 
infectieuse  primitive,  la  rougeole,  si  Ton  veut,  une  localisation  secondaire  don- 
née,  la  broncho-pneumonie,  sera  plus  précieuse,  plus  frequente  que  teute 
autre,  que  la  pneumonie  lobaire  par  exemple. 

Il  se  peut  faire,  pourtant,  que  Tiniection  surajoutée  soit  de  trop  faible  impor- 
tance  pour  changcr  notablement  soit  le  tableau  clinique,  soit  le  pronostic. 
Tel-un  simple  abces,  tel  un  simplc  furoncle.  Lorsqu*on  injecte  sous  la  peau  du 
cobayc  Tagent  de  la  suppuration  bleue,  on  ne  réussit,  ordinairement,  k  amener 
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la  mort  que  si  on  introduit  environ  1  centimètre  cube  de  virus,  ou  davantage, 
suivant  1'aclivité  de  la  culture.  Or,  dans  une  expérience,  nous  avons  inoculé  k 
quatre  cochons  d'Inde  12  gouttes  d'une  méme  culture  pyocyanique,  et,  chez  deux 
d'enlre  eux,  nous  avons  fait  pénétrer  3  gouttes  d'un  bouillon  dans  lequel 
vivait  un  bacille  non  pathogène,  producteur  d'une  matière  colorante  verddtre, 
fluorescente.  Il  ne  nous  a  pas  semblé  que  Tintervention  de  ce  bacille  ait  ren- 
forcé  Taction  du  germe  pyocyanogène,  au  moins  d'une  maniere  tres  sensible. 
Les  résultals  n'ont  pas  été  les  mêmes  quand,  procédant  d'une  iaQon,  ana- 
logue,  nous  avons  remplacé  Ie  bacille  k  sécrétion  fluorescente  par  Ie  pro- 
digiosus.  Dans  trois  cas,  sur  quatre,  en  efi'et,  ce  dernier  microbe  chromo- 
gène  a  favorisé  Ie  développement  de  l'agent  du  pus  bleu. 

Il  existe,  d'autre  part,  des  infections  surajoutées  qui  paraissent  combattre 
les  premières.  Nous  avons  dit  qu'il  fallait  se  tenir  en  garde  contre  un  bon 
nombre  d'antagonismes  autrefois  admis,  mais  Thistoire  que  nous  avons  rap- 
portee  du  charbon  et  de  la  maladic  pyocyanique  prouve  Texistence  possible 
de  eet  antagonisme.  Du  reste,  personne  ne  peut  nier,  en  admettant  la  réalité 
du  dualisme,  que  la  vaccine  jennérienne,  infection  primitive,  n'empêche  ou 
n'atténue  la  variole,  infection  secondaire,  et  cela  k  courte  échéance.  Les 
recherches  d'Emmerich,  de  Pawlowsky,  combattant  la  bactéridie  k  Taide  du 
streptocoque,  du  pneumocoque,  Ie  prouvent;  de  méme,  celles  de  M.  Bouchard, 
de  Pavone,  etc.  Il  convient  aussi  d'ajouter  ici  que  Buchner,  en  se  servant  des 
sécrétions  du  bacille  de  Friedlander,  a  empêché  Ie  développement  du  charbon. 
Zagari  aurait  atteint  un  but  identique  en  utilisant  les  matières  auxquelles 
donna  naissance  Ie  vibrion  cholérique.  Néanmoins,  ces  résultats  ne  doivent  pas 
faire  oublier  les  observations  contraires,  telles  que  celles  de  Monti,  de  Roger. 
—  Ajoutons  que  Ton  a  inutilement  tentë  de  guérir  la  tuberculose  par  des 
inhalations  de  bactérium  termo ;  notons,  au  passage,  cette  opinion  de  M.  SoUe, 
qui  pretend  que  Térysipèle,  chez  Ie  cobaye,  ralentit  Ie  développement  de  la 
bacillose;  il  est  également  nécessaire  de  rappeler  les  vertus  dites  curatrices  du 
méme  érysipèle  sur  certaines  infections  locales  de  la  peau,  y  compris,  pour 
quelques-ims  Ie  carcinóme,  (Feilchenfeld),  etc.  —  Il  y  a  donc  des  infections 
indifférentes  les  unes  aux  autres,  des  infections  qui  se  combattent,  et  surtout 
des  infections  qui  se  favorisent.  Deux  microbes  sont  en  présence  dans  Torga- 
nisme ;  si  la  substance  chimique  sécrétée  par  Tun  d'eux  est  plus  toxique  pour 
les  cellules  que  pour  Tautre  microbe,  la  virulence  de  ce  dernier  agent  parattra 
exaltée.  Elle  parattra  au  contraire  afTaiblie,  dans  Ie  cas  oü  cette  substance 
chimique  serait  plus  nocive  vis-è-vis  de  ce  second  agent  que  pour  les  élé- 
ments  anatomiques  eux-mémes.  De  méme,  in  vitro^  on  voit  des  bactéries  dil- 
férentes  pousser  aisément  cóte  k  cóte,  tandis  que  d'autres  influencent  leur 
développement  réciproque.  La  question  de  Tépuisement  nutritif  des  milieus 
doit,  en  outre,  entrer  en  ligne  de  compte ;  de  méme,  les  changements  chimi- 
ques,  les  modifications  cellulaires  générales,  nous  Tavons  indiqué. 

Malgré  les  quelques  faits  de  bactériothérapie  que  nous  avons  pu  citer,  on  ne 
saurait  trop  insister  sur  ce  point,  c'cst  que  Vinfeciion  secondaire  est  une  chose 
grave^  qui  doit  soUiciter  toute  attention.  Il  semble,  cependant,  que  les  espé- 
rances  que  fait  nattre  de  nos  jours  la  prophylaxie  appliquée  aux  germes  pri- 
mitifs  puissent  être  invoquées,  quand  il  s'agit  des  infections  secondaires. 
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N!esi-ce  pas  grftce  k  Faniisepsie,  c*est-&-dire  grdce  k  une  aorte  de  thérapeu- 
tique  prophylactique,  que  Ie  chirurgien  et  raccoucheur  tendent  k  supprimer, 
dans  leur  domaine  respeciif,  les  infections  secondaires? 

Le  nombre  des  combinaisons  des  microbes  entre  eux  est  sans  limite. 
MM.  Comil  et  Babès,  au  Congres  de  Berlin,  ont  proposé  de  les  classer.  Nous 
donnons  le  résumé  de  cette  classification,  parce  qu*elle  constitue  k  peu  prés 
Tunique  teutative  de  ce  genre,  k  moins  de  grouper  les  infections  secondaires 
autour  de  chaque  appareil,  ou  encore  suivant  les  propriétés  que  possëdent 
les  agents  veuus  en  deuxiëme  ligne,  propriétés  de  faire  du  pus,  de  provo- 
quer  des  gangrènes,  d'enflammer  les  séreuses,  etc.  Voici,  en  tout  cas,  les 
divisions  que  proposent  MM.  Comil  et  Babès  : 

1*>  Association  de  microbes  appartenant  k  des  variétés  tres  rapprochées  de  la 
méme  espèce  :  variétés  tres  voisines  du  microbe  de  la  pneumonie  ou  du 
bacille  de  la  fièvre  typhoïde  dans  ces  deux  maladies. 

2^  Association  presque  constante  d'un  microbe  avec  un  autre  dans  une 
afTection  donnée  :  le  streptocoque  et  le  bacille  de  la  diphtérie  dans  cettc 
demière;  le  microbe  de  Schutz  et  celui  de  la  septicémie  hémorragique  dans 
la  fièvre  typhoïde  du  cheval. 

5^  Association,  dans  les  infections  par  plaies,  de  microbes  équivalents  comme 
valeur  pathogène;  association  de  divers  streptocoques,  par  exemple,  avec  un 
OU  plusieurs  staphylocoques. 

¥  Association  accidentelle  de  germes  septiques  ou  pyohémiques  k  des 
lésions  infectieuses  :  fièvre  typhoïde,  dysenterie,  cholera,  etc.  Les  cas  les  plus 
nombreux  sont  compris  dans  cette  division.  Souvent  on  peut  déterminer  la 
porte  d'entrée  des  bactéries  secondaires ;  cependant,  comme  il  n'en  est  pas 
toujours  ainsi,  les  auteurs  n*assimilent  pas  simplement  les  faits  de  cette  cate- 
gorie aux  conséquences  des  plaies. 

5^  Association  dans  laquelle  le  second  agent  reste  localisé  et  ne  joue  pas 
de  róle  dans  la  lésion  et  les  symptómes  du  mal  primitif. 

6^  Association  oü  les  microbes  secondaires  dominent  la  scène  et  déterminent 
une  localisation  mortelle ;  par  exemple,  une  broncho-pneumonie  k  la  suite  d'une 
tuberculose  ancienne  limitée,  ou,  au  contraire,  une  tuberculose  miliaire  k  Ia 
suite  d'une  coqueluche. 

7®  Association  d'un  microbe  pathogène  avec  un  autre  habituellement  inof- 
fensif,  d'oü  résulte  une  maladie  spéciale.  Dans  ce  groupe  rentrent  certaines 
gangrènes  pulmonaircs,  dues  notamment  au  staphylococcus  aureus  uni  k  des 
virulents  spécifiques. 

8®  Association  de  bactéries  k  des  parasites  différents  des  bactéries.  Telle  est 
Tunion  des  bacilles  septiques  au  parasite  de  Thémoglobinurie  du  boeuf ;  telle 
est  Tassociation  du  bacille  de  la  tuberculose  et  de  Taspergillus  fumigatus 
(Comil). 

9°  Bactéries  et  tumeurs.  On  sait,  dcpuis  Vemeuil,  que  les  tumeurs  sont  Ie 
siège  de  prédilection  des  bactéries.  Comil  et  Babès  ne  se  croient  pas  cependant 
en  mesure  d*affirmer  Torigine  parasitaire  des  néoplasmes  épithéliaux. 

10^  Association  des  parasites  autres  que  les  bactéries  k  certaines  mycoses 
pulmonaires  (diphtérie  des  pigeons). 
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CHAPITRE  IX 

LES   SÉCRÉTIONS   MICROBIENNES   AU    POINT   DE   VUE   DE  LEURS 

ACTIONS   PHYSIOLOGIQUES 


Les  microbes  agissent  surtout  par  leurs  sécrétions.  Ceite  proposition  est 
démonlrée  par  des  faiis  sans  nombre  qui  ne  laissent  subsisier  aucun  doute ;  k 
chaque  instant,  dans  tous  les  chapitres,  escomptant  pour  ainsi  dire  nos  con- 
naissances  k  ce  sujet,  nous  nous  sommes  appuyés  sur  les  propriétés  de  ces 
sécrétions.  Il  est  donc  grand  temps  que  nous  rassemblions  quelques-uns  des 
principaux  documents  épars  concernant  ces  substances,  afin  de  faire  unc  étude 
qui  nous  permette  de  savoir  ce  qu'elles  sont  d'une  faQon  plus  étroite,  plus  pré- 
cise.  —  Leur  intervention  s'est  révélée  dans  la  fièvre,  dans  les  hémorrhagies, 
dans  les  modifications  vaso-motrices,  dans  Talbuminurie,  dans  la  diarrhée,  et 
iocidemment,jusqu*è  présent  du  moins,  dans  Taccroissement  de  résistance,etc. 
11  n'est  dés  lors  peut-être  pas  inutile,  malgré  d'inévitables  redites,  de 
grouper  ces  actions  multiples,  en  insistant  k  peu  prés  uniquement  sur  les 
(lonnées  qui  préoccupent  Ie  pathologiste.  Ce  motif  nous  permet  de  nous  con- 
lenter  d'une  simple  indication  pour  certains  produits  microbiens,  pour  unc 
part  des  fermentations  des  vins,  de  la  biëre,  etc,  pour  une  partie  des  pig- 
ments  par  exemple,  etc.  De  méme,  les  corps  engendrés  par  les  agents  figu- 
rés  des  putréfactions  ne  tiendront  ici  qu'une  place  restreinte;  la  plupart 
d'entre  eux  agissent  sur  les  centres  nerveux.  Rappelons,  entre  autres,  que  la 
mydaléine  possède  un  pouvoir  thermogène ;  que  Ie  chlorhydrate  de  névrine 
paralyse  la  grenouille,  provoque  la  salivation,  si  on  l'injecte  au  lapin;  ajou- 
lons  que,  chez  cedemier  animal,  la  muscarine  amène  lemyosis,  la  diarrhée,  etc. 

Le  professeur  Bouchard,  dans  un  travail  offert  en  hommage  k  la  Faculté  de 
médecine  de  Montpellier,  k  Toccasion  de  son  sixième  centenaire,  a  dé]k  entre- 
pris  une  sorte  de  synthese  des  propriétés  expérimentales  des  sécrétions  qui 
nous  occupent.  Nous  ne  saurions  micux  faire  que  d'adopter  ses  divisions,  de 
distinguer,  au  point  de  vue  physiologique,  au  moins  quatre  sortes  d'actions  : 
1*  actions  favorables  aux  microbes;  2°  actions  défavorables  k  ces  mêmes 
microbes;  3«  actions  favorables  k  Torganisme;  4°  actions  défavorables  k  Torga- 
nisme  ;  ces  catégories  comportent  d'ailleurs  des  subdivisions.  Nocuilé  ou  inno- 
cuité  sonty  du  reste,  les  deux  termes  principaux  autouï*  desquels  se  déroule 
le  drame  qui  doit  aboutir  k  la  mort  ou  k  la  guérison. 

Actiën  nnisible  aux  microbes.  —  Lorsqu'une  bacterie  évolue  depuis  un  cer- 
tain  temps  dans  un  milieu  de  culture,  un  moment  arrive  oü  sa  végétation 
9  arrête.  Deux  hypotheses  se  sont  présentées  k  Tesprit  pour  expliquer  ce  phé- 
nomène  :  épuisement  de  ce  milieu ,  ou  sa  contamination  par  des  matières 
cmpéchanles. 
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Dans  ses  recherches  sur  Ie  cholera  des  poules,  Pasteur  s*est  prononcë  pour 
la  première  supposition  {Acad,  Sc.  26  avril  1880).  Garré,  Freudenreich  ont  opté 
pour  la  seconde,  bien  que  leurs  expériences  ne  déposeni  pas  plus  en  faveur  de 
Tune  que  de  Tauire.  Ei,  cependant,  Thisioire  de  certaines  fermentaiions  nous 
avait  fait  connatlre  que  la  vériié,  comme  il  arrive  souvent,  devait  se  trouver  en 
partie  dans  chacune  de  ces  deux  hypotheses.  Lorsque  Ie  sucre  vient  k  man- 
quer,  la  fermentation  alcoolique  s*arrête  ;  elle  s*arróte  aussi,  quand  il  y  a  pro- 
duction d*alcool  en  quantité  exagérée,  tandis  qu'elle  recommence  si  on  dimi- 
nue  cette  quantité  d*alcool  par  dilution  ou  soustraction.  Il  en  est  de  la  sorte  pour 
les  fermentations  acétique,  butyrique,  lactique.  La  pullulation  du  ferment  est 
gênée  par  Ie  manque  d'éthyle  ou  l'abondance  de  Tacide.  L'acide  sulfocyanique, 
en  particulier,  fabriqué  au  sein  du  liquide  de  Raulin,  entrave  Taspergillus  niger 
dans  son  développement ;  cette  entrave  disparatt  au  cas  oü  on  ajoute  un  sel 
de  fer,  parce  que  ce  fer  supprime  la  fabrication  de  eet  acide. 

Pour  les  agents  pathogènes,  pour  Ie  bacille  pyocyanique  spécialement, 
M.  Bouchard  a  demon tré  (mars  1888)  que  Ie  pcu  de  fertilité  des  bouillons  sté- 
rilisés,  après  avoir  servi  une  première  fois  au  développement  du  germe,  tenait, 
d*une  part,  ii  la  présence  de  substanccs  empéchantes,  et,  d*autre  part,  k  la  dis- 
parition  de  matériaux  nutritifs.  Perdrix,  en  retirant  Tammoniaque,  a  permis  k 
la  bactéridie  de  poursuivre  sa  multiplication. 

On  ignore  encore  en  partie,  parce  qu'on  ne  les  a  pas  isolées  suffisamment, 
comment  agissent  ces  matières  empéchantes.  Toutefois,  il  est  permis  de  dire 
que  leur  action  doit  étre  analogue  k  celle  des  antiseptiques.  C'est  en  effet  k 
Taide  d'antiseptiques  que  Guignard  et  Charrin  {Acad.  Sc.  12  déc.  1887)  ont 
modifié  la  forme  et  démontré,  d*une  fagon  rigoureuse,  Ie  polymorphisme, 
déjk  invoqué  par  Rey-Lancaster  et  Zopf,  k  l'encontre  du  monomorpfaisme  de 
Cohn.  A  Taide  d'antiseptiques  également,  Wasserzug  en  1888,  a  reproduit 
avec  succes  de  semblables  expériences,  expériences  qui  avaient  établi  la  pos- 
sibilité  d'avoir  action  non  seulement  sur  la  forme,  mais  encore  sur  la  segmen- 
tation,  sur  la  pullulation,  sur  la  croissance.  Charrin  et  Roger,  toujours  grkce 
k  ces  antiseptiques,  ont  annulé  quelques  fonctions  du  microbe  du  pus  bleu  et 
d'un  bacille  vert  fluorescent  {Soc.  BioL  29  oct.  1887) ;  Wasserzug  {Ann.  InsL 
Pasteur,  déc.  1887),  Roger,  ont,  de  cette  fagon,  supprime  celles  du  bacillus 
prodigiosus  ;  Schottelius  Tavait  fait  avec  Ie  cholera  en  1887 ;  Roux  et  Chamber- 
land  ont  atténué  la  virulence.  La  démonstration  a  été  étendue  par  Charrin  et 
Guignard,  qui  ont  prouvé  que  les  produits  solubles  d*un  microbe  exergaient  une 
action  d'arrêt  sur  son  propre  développement  ou  sur  celui  d'un  autre  microbe. 
Ainsi  agit  la  culture  stérilisée  du  bacille  pyocyanogène,  lorsqu*on  y  sème  la 
bactéridie.  Il  est  même  possible  de  distinguer,  dans  les  sécrétions  du  ge'rme 
du  pus  bleu,  trois  grpupes  de  substances,  nous  Tavons  dit  ailleurs,  empéchan- 
tes; les  unes,  insolubles  dans  Talcool,  agissent  comme  1 ;  les  secondes,  solu- 
bles, agissent  comme  8  et  sont  peu  toxiques  pour  Téconomie ;  les  troisièmes, 
volatiles,  agissent  comme  4. 

Cette  influence  réciproque  des  germes  les  uns  sur  les  autres  et  sur  eux- 
mémes  offre  un  intérét  d'ordre  biologique  général.  Elle  constitue,  enoulre,  une 
donnée  importante  pourinterprétation  de  quelques  faits  relatifs  k  la  marche, 
a  ja  gravité  d'une  infection  ou  des  associations  microbiennes. 
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Actions  utiles  anx  microbes.  —  On  doit  k  Courmont  des  notions  d*un  haut 
inlérét,  touchant  ces  actions  favorables  aux  gérmes,  attribuables  aux  toxines. 
Flügge,  Wyssokowitch  sont  parvenus,  k  Taide  de  certains  produils,  k  faire 
végétcr  dans  Forganisme  des  agents  non  palhogènes.  Roger,  usant  du  prodi- 
giosus,  a  permis  au  charbon  symptomatique  d'envahir  Ie  lapin.  Ce  prodigiosus, 
d*après  Grawitz  et  de  Bary,  favoriserait  la  fonction  de  l'aureus.  Monti,  pour 
rendre  actifs  Ie  pneumocoque  et  les  staphylocoques  atténués,  a  injecté  simul- 
tanément  les  toxines  de  divers  saprophytes. 

Est-ce  réellement,  dans  ce  cas,  un  effet  favorable  direct  qui  agit  sur  Ie  para- 
site? Est-ce  une  virulence  artificiellement  accrue?  Ou  bien  se  trouve-t-on  en 
ppésence  d'une  influence  mauvaise  pour  róconomie,  rendant  plus  facile  son 
envahissement?  Il  y  a,  pcut-être,  une  fraclion  de  vérilé  dans  chacune  des  deux 
hypotheses.  Néanmoins,  il  a  été  réserve  k  M.  Bouchard  de  prouver,  k  la  faveur 
d'ingénieuses  expériences,  que  c'est  la  seconde  supposilion  qui  renferme  la  plus 
grosse  part  de  celte  vérité.  Quoi  qu'il  en  soit,  ces  faits  méritcnl  d'ótre  retenus, 
car  ils  sont  utiles  dans  Tétude  des  infections  mixtes,  dont  Timportance  va 
croissant  chaque  jour. 

Actions  des  prodnits  bactóriens  sur  Torganisme  animal.  —  Actions  nuisibles 
A  L  organisme.  —  Affirmée  sans  preuves  absolucs  par  Toussaint,  en  avril  1878, 
formulée  par  M.  Chauveau,  en  novembre  1879,  Taction  nuisible  des  produits 
bactériens  a  regu  un  commencement  de  démonstration  Ie  5  mai  1880,  lorsque 
M.  Pasteur  a  provoqué,  grüce  a  un  extrait  de  bouillon  du  cholera  des  poules, 
Ie  pelolonnement,  la  somnolence,  chez  les  volatiles  de  celte  espèce.  M.  Bou- 
chard, novembre  1884,  a  fait  pénélrer  dans  les  veines  du  lapin  des  urines  de 
cholériques ;  il  a  vu  apparaltre  les  principaux  stigmates  de  la  maladie  :  diar- 
rhée,  cyanose,  crampes,  entérite,  etc. ;  ces  rësullats  prouvent  que.  dans  Ie  corps 
de  rhomme,  les  agents  pathogènes  sécrèlent  des  poisons  générateurs  des 
symptAmes,  des  lésions,  poisons  qui,  recueillis  aux  émonctoires,  puis,  inoculés 
a  Tanimal,  réalisent,  k  nouveau,  les  signes,  les  altéralions  anatomiques  carac- 
léristiques.  Charrin  {Soc.  de  biol.^  mars  1887)  est  parvenu,  grilce  k  l'adminis- 
tration  des  Cultures  stérilisées  du  bacille  pyocyanique.  k  donner  naissancc,  non 
plus  seulement  k  de  la  néphrite,  k  de  Talbuminurie,  a  des  hémorrhagics,  k  des 
convulsions,  k  de  Famaigrissement,  k  de  rabaltcment,  k  de  la  somnolence,  mais 
encore,  en  employant  des  doses  répétées,  a  un  syndróme  dilTérencié,  k  une 
contraclure  k  type  dislinct,  ayant,  pour  siègc  d'élcclion,  les  membres  posté- 
rieurs, conlracture  étudiée  dans  ses  détails  clinitjucs,  anatomiques,  physiolo- 
giques,  par  Babinski  et  Charrin  {Soc,  de  bioL,  10  mars  1888).  —  Ces  produits 
solubles  du  pus  bleu,  suivant  les  conditions,  deviennent  pyrélogènes;  Charrin 
et  Ruffer  ont  établi  cette  notion ;  elle  est  conforme  aux  travaux  de  Serafini,  de 
Roussy,  d'Henrijean,  de  Krogius,  etc. ;  Krogius  a  opéré  sur  Yitrobacillus  lique- 
faciens  septicus. 

Villiers,  Pouchet,  Nicati,  Cantani,  Gamaleïa  auraient  déterminé  des  acci- 
(lents  avec  des  substances  provenant  des  bouillons  cholériques.  Bricgcr,  de  ces 
bouillons,  a  isolé  sept  bases;  il  a  découvert  la  lypho-toxine  dans  les  milieux 
oü  avait  vécu  Ie  bacille  d'Eberth,  puis,  quatre  toxines,  dans  ceux  oü  a  pullulé 
l'agent  pathogène  du  létanos.   Manfredi  et  Traversa  oiil  dit  que  Ie  slrepto- 
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coque  de  Térysipèle  élaborait  des  principes  des  plus  convulsivants.  Hoffa, 
S.  Martin,  Lando  Landi  sont  parmi  les  expérimentateurs  qui  ont  vu  la 
bactéridie  fabriquer  des  bases,  in  vitro,  Scialla  et  Trovati  ont  étudié  la  toxicitó 
du  sang  des  pneumoniques;  Lépine,  celle  de  l'urine;  Roux  et  Chamberland, 
celle  de  la  sérosité  de  la  gangrëne  gazeuse,  etc.  II  faut  pourtant  convenir  que, 
souvent,  les  résultats  obtcnus,  h  Faide  de  ces  matières  chimiques  plus  ou 
moins  complexcs,  ne  rappelicnt  que  de  loin  les  symptömes  de  la  maladie 
correspondante.  Cependant,  pour  Ie  cholera,  pour  TafTection  pyocyanique, 
les  tableaux  sont  assez  concordants. 

Gröce  aux  cultures  stérilisées  du  staphylococcus  aureus,  grAce  h  leurs  extraits, 
on  a  créé  la  suppuralion,  avec  Grawitz,  de  Bary,  Karlinski,  Scheurlen,  etc, 
dans  ce  cas,  Télómcnt  agissant  serait  une  diastase,  d'après  Christmas;  une 
ptomaïne,  si  on  en  réfère  h  Leber.  A  en  croire  Behring,  la  cadavérine  serail 
pyogène;  on  pourrait  aussi  parvenir  è  ce  but,  en  se  servant  des  cadavres  de 
différents  microbes,  Buchner  Ie  pretend;  ces  cadavres,  ou  plutöt,  leurs  pro- 
téines,  scraient  doués  de  vives  aptitudes  chimiotactiques.  —  Ajoutons  que, 
chez  Ie  cobaye  tuberculeux,  la  lymphe  de  Koch  non  diiuée,  administrée  a 
hautes  doses,  sans  progrcssion,  amène  des  effets  nocifs,  aliant  jusqu^è  la  mort. 

En  somme,  les  sécrétions  bactériennes,  nuisibles  è  Torganisme,  peuvent  pro- 
voquer  Tapparition  de  nombre  de  signes  et  de  lésions,  y  compris  la  dégéné- 
rescence  amyloïde  (Bouchard  et  Charrin,  oct.  1888,  Soc,  de  bioL)  (•).  On  a,  dans 
ces  faits,  la  base  solide  et  süre  du  mécanisme  principal  de  la  maladie  infcc- 
tieuse  et  de  son  anatomie  pathologiquc ;  en  disant  principal,  nous  ne  voulons 
prótcndre  en  ricn  qu*ii  soit  unique ;  car,  on  ne  saurait  trop  Ie  répéter  :  dans  les 
sciences  médicales,  il  faut  étre  éclectique. 

AcTioNS  UTILES  A  L  ORGANISME.  —  C'cst  Toussaiut  qui,  Ie  15  avril  1878,  a  émis, 
aprës  Klebs,  l'idée  que  les  matières  sécrétées  par  les  microbes  venaient  en 
aide  è  Torganisme,  pour  Ie  rendre  résistant  è  Finfection.  Pasteur  a  discuté 
cette  conception ;  il  s'est,  d'abord,  attaché  è  la  theorie  de  Tépuisement 
(26  avril,  9  mai  1880).  Depuis  longtemps,  Chauveau  a  défendu  Taction  des 
substances  inhibiloires,  en  s'appuyant,  soit  sur  ses  observations  relatives  aux 
grosses  doscis  de  virus,  soit  sur  Tétat  réfractaire  de  nouveau-nés  charbonneux 
(voir  chap.  iii,  Hérédité).  Dans  sa  lettre  k  Duclaux,  Pasteur  revient  k  cette  der- 
nière  doctrine  {Anii.  lust.  Past.,  25  janv.  1887).  En  scptembre  1887,  Salmon  et 
Smilh  essayaient,  h  propos  du  cholera  des  porcs,  la  démonstration  de  Timmu- 
nilé  par  les  produils  solubles;  mais,  d'unc  part,  ils  ne  chauffërent  qu'è  60®,  et, 
d'aulre  pari,  ils  vaccinèrcnl  Ie  pigeon  qui,  suivant  leur  aveu  personnel,  est  k  la 
limile  de  la  réceplivilé.  Les  ersemencemcnls,  pratiqués  plus  tard  par  ces 
auteurs,  n'ont  pas  suffi,  si  on  licnl  comple  »les  données  foumies  par  Maximo- 
vilch,  pour  amener  une  conviclion  absolue.  Pourtant,  malgré  leurs  imperfec- 
tions,  les  recherches,  dont  il  vient  d'étre  qucslion,  onl  introduit  Ie  debat  dans 
la  phase  expérimcnlale. 

Le  24  octobre  1884,  k  lAcadémie  des  Sciences,  Charrin  publiait  une  note  se 
terminant  par  ces  mols  :  «  Cc  que  Ton  peut  dire,  en  sVn  tenant  striclement  aux 

(•)  Cattam,  inoculant  la  cornóc,  avoc  une  série  de  gcrmcs,  a  vu,  les  uns  causer  des  dégé- 
uéresccnccs,  los  aulres  dos  miloscs,  elc. 
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faits,  c'esL  que,  dans  les  conditions  indiquóes,  il  est  possible  d'augm enter  la 
résistance  k  un  microbe  déterminé,  de  rendre  cette  r<^sistance  plus  ou  moins 
complete  et  durable,  soit  en  inoculant  au  préalable  ce  microbe  par  une  autre 
voie,  soit  en  injcctant  les  produiis  solubles  des  cultures.  ■»  Ce  langage  semble 
précis;  il  ne  laisse  pas  place  k  de  fausses  interprétalions.  —  Trois  mois  après 
cette  note,  parut  Tintéressant  mémoire  de  Chamberland  et  Roux,  concemant  la 
gangrène  gazeuse,  puis,  leur  travail  sur  Ie  charbon  bacteriën  (déc.  1887);  vin- 
rent  ensuite  les  études  de  Pasteur  et  Pcrdrix,  sur  Ie  sang  de  rate;  de  Chante- 
messe  et  Widal,  k  propos  de  la  fièvre  typhoïde  des  souris;  de  Gilbert  et 
Lion,  sur  Tendocardite ;  de  Foa,  sur  Ie  pneumocoque,  etc.  Dós  lors,  la  liste  des 
vaccins  chimiques  n'a  fait  que  s'accroitre. 

Comment  agisscnt  ces  matièrcs  pour  réaliser  l'immunité  ?  Cen'est  nullement 
par  leur  action  de  préscnce  directe,  en  nuisant  k  la  vie  du  microbe  générateur, 
è  la  faQon  d'un  anliseptiquc.  Ces  malières  s'éliminent ;  Ie  quatorzième  jour,  au 
moins  pour  les  substances  pyocyaniques,  il  n'en  existe  plus  en  quantités  appré- 
ciables  physiologiquement  (Charrin  et  Ruffer,  Acad,  des  Sc,  15  oct.  1888)  (*). 
11  est,  d'ailleurs,  impossible  que  Ie  mouvement  vital  les  ignore ;  elles  ne  peuvent 
échapper  aux  métamorphoses  de  la  nutrition.  Enfln,  au  moment  oü  elles 
viennent  d*être  introduites,  lorsqu*ellcs  existent  au  maximum,  Ia  vaccination 
n'est  point  réalisée;  elle  ne  devient  apparente  qu'au  bout  de  quatre  joumées. 

Ni  la  theorie  de  Tépuisement,  ni  l'hypothèse  de  la  matière  ajoutée,  ni  cellc 
de  Taccoutumance  (Gamaleïa  et  Charrin,  Soc.  de  bioL^  1890),  ni  les  données 
fournies  par  la  chimiotaxie,  ni  la  destruction  des  toxines,  etc,  ne  sont  capables 
d'expliquer  tous  les  cas  (*).  Une  part  variable  de  vérité,  suivant  les  circons- 
tances,  se  trouvera,  peut-étre,  dans  chacune  d'elles. 

La  supposition  la  plus  vraisemblable,  c*est  que  les  matières  vaccinantes, 
pendant  qu*elles  imprègnent  Torganisme  passagèrement,  agissent  sur  lui,  modi- 
fient  sa  vitalité,  c*est-è-dire  sa  nutrition,  modification  d'oü  résulte  un  chan- 
gement chimique  des  humeurs,  un  changement  dynamiquc  des  cellules.  Ainsi, 
de  cette  fagon,  ces  humeurs  pourraient  devenir  plus  impropres  k  la  culture,  ces 
cellules  plus  aptes  au  phagocytisme.  Un  grand  nombre  de  faits  viennent  k  Tap- 
pui  de  ces  manièrcs  de  voir. 

Parmi  les  liquides  de  Téconomie,  plusicurs  sont  peu  hospitaliers  pour  les 
germes.  Ébauchée  par  Lewis,  Emmingham  (1872),  Traubc,  Gscheilden  (1874), 
la  démonstration  de  cette  idéé  a  été  poursuivie  par  Grohmann  (1884),  Fodor, 
Flügge,  Nuttal,  Nissen,  Behring,  Zasslein,  Lubarsch,  Fokker,  Dircking-Holm- 
feld,  Gamaleïa,  Sadowsky,  (Kmler,  Kitt,  Pekelharing,  Bouchard,  Charrin, 
Rogcr,  Gottstein,  Wurtz,  Karlinski,  Czaplewski,  etc;  ces  auteurs  ont  étudié 
Ie  serum  du  sang,  Ie  lait,  Ie  pus,  les  sérosités  pleurale,  péricardique,  Talbu- 
mine  de  Toeuf,  etc  Leurs  études  ont,  avant  tout,  visé  Ie  pouvoir  bactéricide 
en  général;  parfois,  les  résultats  ont  paru  opposés,  en  apparence,  k  la  création 
d'une  doctrine  chimique  de  Timmunité.  Quant  au  termc  t  bactéricide  »,  il 
ne  veut  pas  dire  seulement  que  les  germes  sont  forcément,  complètement, 
détruits,  il  veut  dire  aussi  qu*ils  peuvent  ótre  simplement  modifiés  dans  leurs 
formes,  dans  leurs  fonctions,  etc. 

(')  Pour  la  diphtérie,  FrAnkel  assignc  la  méme  durée  d'élimination. 
O  Ces  doctrines  seront  reprises  au  chapitre  xi. 


180  ACTIONS  PHYSIOLOGIQÜES  DES  SÉCRÉTIONS  MICROBIENNES. 

Si,  au  lieu  de  se  servir'd*un  liquide  quelconque,  on  compare  Ie  sang  des 
vaccines  avee  celui  de  sujels  de  même  espèce,  mais  non  rendus  réfractaires,  on 
note  que  Ie  serum  des  premiers,  au  moins  dans  la  maladie  pyocyanique  (Charrin 
et  Roger),  dans  Ie  charbon  bacteriën,  dans  les  infections  dues  au  pneumocoque, 
au  streptocoque,  au  vibrion  de  Metchnikoff,  dans  Ie  tétanos  (Behring,  Kitasaio, 
Nissen),  dans  Ie  cholera  expérimental  (Züsslein),  etc,  devient,  par  Ie  fait  de  la 
vaccination,  plus  microbicide,  et  eet  état  existe  en  Tabsence  des  organitcs.  En 
effet,  Buchncr,  Sittmann,  Orthenberger,  ont  prouvé  surabondamment  que  ce 
serum  privé  d'éléments  figurés  peut  Otre  médiocrement  favorable  au  dévelop- 
pcment  des  germes.  Déja,  pour  Ie  sang  charbonneux,  Metchnikoff,  et,  pour 
rhumeur  aqueuse,  Gamaleïa,  avaient  noté  des  constatations  de  eet  ordre.  Toute- 
fois,  il  s*agit  Ik,  remarquons-le  bien,  de  Fimmunité  acquise.  Il  faut,  dans  ce 
genre  d'expériences,  pour  une  méme  bacterie,  comparer  Ie  lapin  vaccine  au 
lapin  non  vaccine,  Ie  cobaye  vaccine  au  cobaye  non  vaccine;  il  faut,  en  outre, 
dans  2  è  4  centimètres  de  serum,  semer  des  doses  infimes  de  culture.  Une 
goutte  est  une  quantité  trop  forte,  un  centième,  un  millième  de  goutte  suffit, 
h  la  condition  de  répéter  souvent  la  chose.  Si  on  introduit,  en  tres  grand 
nombre,  des  agents  pathogènes  dans  quelques  grammes  d'un  milieu  nourricier 
qui,  sans  tuer,  est,  simplement,  médiocrement  propice  è  la  pullulation,  la  diffi- 
culté,  pour  apprécier  la  différence  de  végétation,  pourra  être  des  plus  considé- 
rables.  Ilarrive,  chose  étrange,que,  voulant  vérifierles  expériences  d'un  auteur, 
on  commence  par  suivre  une  technique  étrangère  k  celle  que  eet  auteur  a  indi- 
quéc;  on  aboutit  ainsi  plus  facilement  k  des  résultals  discordants  (*). 

M.  Bouchard  a  établi  que  les  vaccins  solubles,  comme  les  vaccins  figurés, 
amenaient  la  réalisation  de  la  condition  bactéricide  des  humeurs.  Quant  aux 
tissus  solides,  Franck  ne  croil  pas  qu'ils  s'opposent  k  Tévolution  des  parasites ; 
pour  Tétat  réfractaire  acquis,  Roger  a  démontré  Ie  contraire;  il  a  vu,  au  sein 
des  muscles  des  animaux  vaccines,  Ie  bacille  du  charbon  symptomatiquc 
pousser  plus  mal  qu'au  sein  de  ceux  des  cobayes  normaux,  du  moins  pour  cc 
charbon  symptomatiquc.  On  sait,  en  effet,  qu'il  faut  se  garder  de  généraliser 
hètivement;  ordinairement,  lorsqu'on  parle,  m(^me  si  on  omet  de  Ie  noter 
expressémcnt,  il  est  sous-entendu  qu'il  s*agit  des  cas  que  Ton  a  obser\és. 

Cette  propriété  gcrmicidc  n'est  pas  Ie  résultat  de  la  présence  directe  de 
toxines  cmpéchantes;  cette  hypothese  a  été  ruinée,  d'une  part,  lorsque 
M.  Bouchard  a  prouvé  que  ces  sécrélions  s'éliminaient,  et,  d'autre  part, 
quand  on  a  mis  en  évidence  cette  particularité,  que  la  résistance '  n'était  en 
rien  augmentée  a  l'instant  précis  oü  l'économie  contenait  au  maximum  ces 
principes  (*).  Les  matières  fabriquécs  par  les  germes  sont  défavorables,  k  un 
instant  donné,  k  la  pullulation  des  parasites,  parce  qu'elles  ont  provoqué,  nous 
Ie  répétons,  une  modification  de  la  nulrition,  modification  qui  a  eu  pour  consé- 
quence  un  changement  durable  dans  la  conslitution  chimique  des  humeurs, 
car  les  humeurs  sont,  en  parlie  au  moins,  ce  que  les  font  les  mutations  vitales 
des  cellules.  Enfin,  Ie  passage  de  ces  matières  confère,  peut-être,  aux  leuco- 
cytes  une  aptilude  plus  grande  k  la  diapédèse,  k  la  phagocytose. 

(')  Massaht  et  BoRDET,  conliólanl  les  rcchcrclics  de  Gley  et  Charrin,  au  licu  d'exciter  un 
nerf,  dans  des  condilions  (Ixées,  cautérisent  loreille ! 
(*)  La  cullnrc  vaccine,  nialgré  115*;  or,  è  52",  h  65%  Télat  bactéricide  cesse,  clc 
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D  ailleurs,  en  éludiant  l*immunilé  et  la  thérapeutique,  nous  aurons  ü  revcnir 
sur  ces  points,  principalement  k  Toccasion  des  récentes  pubiications  de  Bchring 
et  Kitasato,  de  Carl  Frünkel,  de  Koch,  de  Richct  el  Héricourt,  etc. 

Actiona  que  les  produits  solnbles  d'nn  microbe  ezercent  sur  rinteotion 
produite  par  ce  microbe.  —  Les  produits  bactériens,  introduits  au  moment 
précis  de  Tinoculation,  loin  de  la  combaltre,  favorisenl  Tinfection;  chez  Ie 
cobaye,  Ie  virus  pyocyanique,  au  lieu  de  rester  local,  se  généralise.  Cclte 
conclusion  découle  surtout  des  recherches  faites,  initialement,  dans  un  bul 
curatif,  par  M.  Bouchard,  sur  la  maladie  du  pus  bleu  (mars  1888);  ccla  rósulte 
encore  des  études  de  Rogcr,  sur  Ie  charbon  bacteriën,  de  Courmont,  sur  une 
pseudo-tubcrculose,  de  Courmont  et  Rodet,  sur  les  pyogènes ;  Tinfluence  pré- 
disposante  est,  ordinairement,  passagere.  Ainsi,  les  sécrélions  microbiennes,  les 
volatiles,  les  insolubles  dans  Talcool,  etc,  auraicnt,  d'abord,  une  action  nefaste, 
prompte,  de  courte  durée,  au  moins  dans  certains  cas;  puis,  se  développe- 
rait  un  état  favorable  d'accroissement  de  résistancc,  plus  lent  k  s*établir,  en 
revanche,  beaucoup  plus  persistant.  Une  observalion  de  Courmont,  de  Rodet, 
donnerait  k  penser  que  des  agents  pathogènes  fabriquent  des  produits,  dont, 
inversement,  Teffet  est  mauvais,  quoique  se  prolongeant.  Ces  données,  ainsi 
que  celles  qui  suivent,  éclairent  d'un  jour  spécial  les  associations  de  germes, 
les  préparations  de  terrain,  et  cela  en  des  scns  divers. 

Il  est  juste  de  rappeler,  k  nouveau,  que  Ia  lymphe  de  Koch,  injectée  en 
grosse  quantité,  non  par  fractions  progressivement  croissantes,  au  cobaye 
tuberculeux,  tue  eet  animal.  Si,  au  contraire,  on  Tintroduit  petit  k  petit, 
après  Tavoir  diluée,  elle  améliore  la  santé,  en  amenant,  au  dire  de  l'inventeur 
allemand,  des  sortes  de  nécroses  dans  les  foyers  bacillaires.  Ik  oü  se  trouve 
déjè  un  principe  identique ;  dans  ces  foyers  sphacélés,  Ie  bacille  végéterait  avec 
pcine.  —  Cette  lymphe  serait  sans  action,  paratt-il,  sur  Tanimal  sain. 

Actions  qne  les  produits  solubles  d*un  microbe  ezercent  sur  Tinfection 
produite  par  un  autre  microbe.  —  Il  existe  des  bactéries  antagonistes ;  c'est 
lè  un  espoir  de  la  bactério therapie.  Chacun  sait  que  la  putréfaction  détruit  la 
virulence  ;  que  la  vaccine  rend  réfractaire  k  la  variole.  Emmerich,  Pawlowsky, 
Bouchard,  Freudenreich,  Cartwright-Wood  et  Woodhead,  Blagovetchensky, 
Pavone,  Buchner,  Zagari,  etc.,  ont  combattu  Ie  charbon  bactéridien,  en  ino- 
culant  Ie  streptocoque,  Ie  pneumocoque,  Ie  bacille  pyocyanogène,  Ie  bacille 
typhique,  Ie  pneumo-bacille  de  Friedlönder,  la  virgule  du  cholera. 

A  la  suite  des  expériences  de  M.  Bouchard,  qui  avait  réussi,  dans  plusieurs 
cas,  k  arréter  la  puUulation  de  la  bactéridie  k  Taide  du  microphyte  du  pus 
bleu,  k  la  suite  de  résultats  analogues  obtenus  par  Freudenreich,  Charrin 
et  Guignard,  soit  en  semant  ce  bacille  pyocyanique  dans  une  culture  char- 
bonncuse,  soit  en  introduisant  Ie  germe  du  sang  de  rale  dans  des  sécrétions 
stérilisées  du  microbe  precedent,  ont  vu  la  bactéridie  se  dégradcr,  s'altérer 
in  vitro ;  ces  modiflcations  surviennent  sous  l'influcnce  et  des  principes  vola- 
tils,  et  des  extraits  insolubles,  ou  mieux,  solubles  dans  l'alcool.  Woodhead  et 
Cartwright-Wood  (Acad.  des  Sc,  23  déc.  1889)  seraient  parvenus,  en  usant  des 
substances  fabriquées  par  Tagent  de  la  suppuration  bleue,  k  lutter  avec 
avanlage  contre  l'inoculation  de  la  bactéridie,  succes  que  différents  auteurs 
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n*ont  pu  vérificr,  au  moins  d*une  maniere  aussi  positive.  C'est  en  employani 
es  sécrétiors  du  bacille  de  Friedlander  que  Buchner,  chez  Ie  cobaye,  a 
empêché  Ie  développement  du  charbon.  Un  but  identique  aurait  été  atteint  par 
Zagari,  utilisant  les  corps  provenant  du  vibrion  cholérique. 

Il  résulie  de  ces  constataiions  que  rinjeciion  des  éiéments  solubles  d'un  mi- 
crobe pathogène,  nuisible,  lorsqu^on  inocule,  simultanément,  ce  microbe,  sans 
intervalle  suffisant,  peut  eire  uiile,  dans  des  cas  spéciaux,  quand  c'est  un  germe 
différent  qui  est  introduit.  Mais,  il  ne  faut  pourtant  pas  oublier  les  efTets  inverses 
des  toxines  d'autres  agents,  pathogënes  ou  non,  qui,  au  contraire,  favorisent 
l'infection;  Roger  el  Monti  Tont  établi.  Lè  encore,  il  est  bon  d'être  éclectique. 

Examen  des  procédés  par  lesquels  les  produits  bactériens  inflnencent 
llntection.  —  M.  Bouchard  a  clairement  établi  la  part  favorisante  soit  des 
corps  de  Ia  putréfaction  intestinale  dans  la  genese  de  quelques  suppurations  de 
la  peau,  soit  des  cultures  stérilisées  du  bacille  pyocyanogène ;  Roger,  è  Faide 
du  prodigiosus,  de  ses  sécrétions,  permet  Ie  développement  du  charbon 
symptomatiquc  chez  Ie  lapin ;  Monti,  usant  du  proteus  vulgaris,  de  ses  pro- 
duits, rcnforce  Taclion  du  pneumocoque,  du  streptocoque  atténué;  nous 
avons  déja  signalé  ces  données 

Quel  est  Ie  mécanisme  de  ces  exaltations  de  virulence?  Les  principes  bacté- 
riens, lorsqu'on  les  injecte  au  moment  de  Tinoculation  d'un  microbe  pathogène, 
peuvent  influencer  l'infection  d'une  fagon  générale  ou  locale.  Or,  Taction  locale, 
pour  débuter  par  elle,  s'exercera  soit  vis-è-vis  du  microbe,  soit  vis-è-vis  du  tissu. 

Favoriser  les  germes  revient  spécialement  k  faciliter  leur  pullulation,  leurs 
fonctions,  fonctions  dont  une  partie  concerne  la  virulence.  Multiplication 
plus  rapide,  puissance  toxique  plus  active,  ces  conditions  ont,  en  eCTet,  1'une 
et  l'autre,  pour  conséquence,  une  infeclion  plus  violente.  Mais,  afin  d'atteindre 
Tun  de  ces  résultats,  la  nutrition  de  la  bacterie  doit  étre  rendue  facile,  et, 
cependant,  il  n'est  pas  un  étre  vivant,  dont  les  produits  excrémentitiels,  ceux 
qui  sont  fabriqués  dans  Tintérieur  des  cellules,  soient  propices  &  son  déve- 
loppement. Donc,  les  toxines  ne  peuvent  intervenir  de  cette  maniere.  Au  reste, 
Taddilion  des  sécrétions  d'un  saprophyte,  Ie  prodigiosiis,  aux  cultures  du 
pneumocoque,  n'augmente  pas  la  virulence;  M.  Bouchard  l'a  prouvé.  Ainsi,  ces 
substances  n'exaltent  nullement  Taction  d'un  germe,  en  agissant  directement 
sur  lui,  sauf,  peut-êire,  dans  des  circonslances  particulières;  quelquefois  même, 
ellcs  sont  défavorables ;  par  exemple,  Ie  bouillon  stérilisé  du  microbe  pyocya- 
nique  est  un  mauvais  milieu,  et  pour  ce  bacille,  et  pour  la  bactéridie. 

Il  faut  pourtant  reconnaltre  que,  Ie  plus  souvent,  Tinfluence  des  toxines  est 
ulile  au  mal.  Cctle  influence  pourrait  s'expliquer  par  une  action  toujoui*s 
locale,  quoiquc  visant  les  tissus,  action  d'une  nature  purement  mécanique.  En 
agissant  k  iilre  de  liquide  inerte,  en  dissociant  les  éiéments  anatomiques,  les 
produits  solubles,  inlroduils  dans  la  zone  d'inoculalion,  d'une  part,  fourniraient 
au  microbe  une  malière  morte,  commode  k  altaquer,  pendant  les  premiers 
momcnls  de  Ia  germination ;  ils  facilileraient,  d'autre  part,  son  cheminement, 
en  éloignant  les  phagocyles.  Mais,  si  ces  injeclions  sous-cutanées  (Bouchard, 
Soc.  debioL,  20  déc.  1884)  exercent  un  róle  sur  Ie  développement  des  infections, 
OU  plulöt,  des  auto-infections,  c  est  k  ia  condition  d'ótre  pratiquées  k  des  doses 
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supérieures  k  celles  qui  sont  nécessaires,  en  réalité,  pour  aggraver  une  maladie 
venue  du  dehors,  artiGciellement  inoculée. 

On  pourrait,  également,  soulenir  que  ces  toxines  sont  favorables  au  germej 
parce  qu'clles  rendent  les  tissus  plus  assimilables,  soit  par  un  effct  physique, 
oedème,  imbibition,  hydratation;  soit  par  un  eiTet  chimique,  dissolution, 
nécrose,  hémorrhagie,  peptonisation,  ramollissement,  h  l'image  des  diastases; 
soit  encore  par  une  altération  plus  commune,  comparable  h  celle  que  Nocard 
et  Roux  attribucnt  h  Tacide  lactique  dans  la  genese  du  charbon  bacteriën. 
Des  corps  possédant  des  propriétés  semblables  existent;  ils  sont,  probable- 
ment,  en  partie  distincts  des  principes  vaccinants;  mème,  parfois,  un  seul  de 
ces  corps  agira  localement,  particulièrement,  sur  les  terminaisons  des  nerfs ;  il 
sollicitcra  un  réflexe,  créera  Tinflammation,  la  suppuration,  etc.  (Gamaleïa, 
Charrin  et  Amaud,  Behring,  etc). 

Les  hypotheses  qui  viennent  d'étre  signalées,  hypotheses  qui,  dans  des  cas 
spéciaux,  sont  capables,  è  la  rigueur,  de  renfermer  une  fraction  de  vérité, 
perdent  beaucoup  de  leur  importance  par  ce  simple  fait,  h  savoir,  que  Tin- 
fection  est  rendue  plus  aisée,  lorsque  Tinjection  a  lieu  loin  de  la  région  ino- 
culée, soit  dans  la  circulation  générale.  Si  Ton  veut  persister  k  soutenir  Tinter- 
vention  sur  les  éléments  anatomiques,  on  doit  en  venir  k  admettre  que 
cette  intervention  est  dynamique,  s'exerce  sur  les  vaisseaux,  sur  les  cellules, 
entrave  la  défense,  atténue,  supprime  Ie  phagocytisme,  toutes  choses  qu'il 
faut  maintenant  envisager. 

Observons,  auparavant,  qu'il  serait  encore  légitime  de  concevoir  les  toxines, 
injectées  k  Tinstant  de  Finoculation,  comme  agissant  sur  Ie  mal,  en  vertu 
d*une  influence  générale.  Ainsi,  elles  pourraient,  k  la  rigueur,  intoxiquer  Tani- 
mal  k  des  degrés  divers.  Platania  voit  Ie  charbon  se  développer,  si  Ie  chien  a 
été,  au  préalable,  curarisé,  chloralisé,  alcoolisé;  Charrin  note  que  Ie  mer- 
cure,  qui  débilite  un  organisme,  aggrave  la  maladie  pyocyanique.  Cette  idéé  est 
séduisante;  néanmoins,  elle  ne  saurait  sufflre,  parce  que  les  doses  utiles,  pour 
venir  en  aide  k  Tinfection,  sont  trèsinférieures  aux  doses  toxiqucs;  rintoxication, 
en  tout  cas,  ne  peut  avoir  qu*une  part  des  plus  minimes;  il  est,  pourlant,  pos- 
sible,  k  un  moment  précis,  qu*elle  s'ajoute  k  Tinfection.  Lè,  d'ailleurs,  nest  pas 
lenceud  de  la  question;  ce  qu'il  faut  savoir,  c'cst  pourquoi  cette  infection  a  pu 
commencer. 

Ajoutons  qu'une  opinion  ancienne  veut  que  la  fièvre  ait,  sur  Tévolution  des 

germes,  une  influence  salutaire  au  patiënt,  opinion  qui  paralt  renforcée  par  Fat- 

lénuation  des  virus  k  Taide  de  la  chaleur.  Or,  il  a  été  prouvé,  gröce  aux 

recherches  de  Charrin  et  Ruffer,  de  Roussy,  de  Krogius,  de  Brieger,  etc,  que 

Ie  pouvoir  thermogène  de  certaines  sécrétions   existe.    Toutefois,  les  faits 

empéchent  d'admettre  que  cette  hyperthermie,  provoquée  par  les  poisons  bac- 

lériens,  soit  la  cause  d'arrét,  d'affaiblissement  de  la  maladie.  En  efl'et,  si  Ic 

microbe  du  pus  bleu,  qui  entrave  la  marchc  du  sang  de  rate,  élève  la  tempé- 

rature,  M.  Bouchard  a  vu  la  bactéridic  elle-même  amencr,  parfois,  des  élévations 

de  42*  k  45*,  sans  que,  pour  cela,  son  évolution  soit  enrayée.  —  On  constatc 

done  que  les  diverses  hypotheses  d'action  locale  ou  générale,  présenlées  jusqu'è 

ce  jour,  ne  peuvent  foumir  une  explication  suffisante,  absolue,  uniquc,  de 

finOuence  favorable  de  Tinfection  sur  Tinfcclion. 
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Actions  des  prodnits  bactériens  sur  Tétat  microbicide  des  humeurs.  — Que 
deviennent  les  humeurs  par  rapport  au  développement  des  microbes,  lorsqu*on 
a  injeclé  des  produits  stérilisés?  Voici  la  réponse  de  rexpérience.  —  L'élat 
bactéricide  est  nul,  immédiatement  après  cette  injection;  il  esl  irès  faibie 
pendant  la  première  journée;  il  ne  s'accuse  qu'au  bout  de  96  heures;  il 
précède  donc  Timmunilé  acquise  qui  n'est  manifeste  que  Ie  quatrième  jour. 
S'il  préexiste  k  la  pénótr^tion  des  toxines,  cette  pénétration  ne  Ie  fait  pas  dis- 
paraltre.  Ce  n'est  pas  la  encore,  du  moins  pour  ces  cas,  qu*on  trouve  1'explication 
de  Taggravation  de  Tinfection  par  Taddition  des  sécrétions  microbiennes.  Et, 
cependant,  eet  état  bactéricide  varierait  sous  des  influences  diverses,  en  parti- 
culier sous  celle  de  la  méthémoglobine  (Gamaleïa,  Congres  de  Berlin.  1890)  el 
de  principes  capables  de  donncr  naissance  k  cette  méthémoglobine. 

Actions  des  produits  bactériens  sur  Ie  phagocytisme.  —  Il  faut  examiner, 
k  présent,  l'action  des  toxines  sur  Tun  des  procédés  de  défense  les  plus  dis- 
cutés  aujourd'hui;  nous  voulons  parier  du  phagocytisme. 

Un  germe  pathogène  envahit  un  organisme ;  si  eet  organisme  est  vaccine  ou 
résistant,  les  microphages,  les  macrophages  accourent,  détruisent  ce  germe, 
sans  qu'il  ait  antérieurement  subi  aucune  dégradation.  —  C'est  Ik  Tessence  de 
cette  doctrine  du  phagocytisme,  telle  que  Tont  congue  ceux  qui  Tont  créée. 
Il  ne  s'agit  pas  seulement  de  décerner  aux  leucocytes,  k  des  éléments  fixes, 
la  faculté  de  faire  disparaltre  des  parasites  malades,  des  débris  de  parasites  ; 
ainsi  comprise,  cette  faculté  rentre  dans  ce  que  Ton  sait,  depuis  Cohnheim, 
sur  la  destinée  des  globules  blancs,  véritables  égoutiers  de  la  circulation.  II 
s'agit  de  leur  attribuer  la  garde  des  tissus,  solides  ou  liquides,  la  vertu  de 
suffire,  k  eux  seuls,  sans  auxiliaires,  k  mener  k  bien  cette  garde. 

Dans  ces  derniers  temps,  il  semble  que  Ton  ait  apporté  quelque  tempera- 
ment a  la  theorie ;  on  s'efforce  de  dire  qu'il  existe,  pour  réaliser  Timmunité,  des 
procédés  multiples.  C'est  également  notre  avis ;  car,  nous  pensons  que,  suivant 
les  occasions,  Féclectisme  conduit  k  chcrcher  Ie  secret  de  l'état  réfractaire  dans 
des  conditions  physiqucs,  dynamiques,  chimiques,  etc.  On  a  voulu  prouver, 
et  on  y  a  réussi,  que  les  bactéries  élaient  englobées  vivantes.  Mais,  s'ensuit-il 
qu'ellcs  soient  absorbées,  alors  qu'elles  sont  en  plein  fonctionnement?N'y  a-t-il, 
pour  l'étre  qui  vit,  que  la  santé  parfaite  ou  la  mort?  N'existe-t-il  donc  pas, 
entre  ces  deux  termes,  une  série  d'intermédiaires?  Pouvons-nous  affirmer,  parcc 
qu'un  germe  fixe  les  couleurs  d'aniline,  que  certains  cadavres  de  microbes 
peuvent  k  leur  tour  fixer,  que  ce  germe  a  son  activité  entière?  De  ce  que,  plus 
tard,  ce  ferment  se  montrera  virulent,  faudra-t-il  conclure  qu'il  n'a  jamais  cessé 
de  l'ótre  ?  Les  variations,  dans  l'état  d'un  agent  pathogène,  sont  trop  nombreuses, 
trop  promptes,  notre  lechnique,  y  compris  l'inoculation  d'après  Arloing,  trop 
rudimentaire,  pour  se  lancer  avec  sécurité  dans  de  semblables  affirmations. 

A  un  instant  donné,  chez  les  animaux  résislants,  il  survient  une  diapédèsc 
énorme ;  bon  nombre  de  leucocytes  englobent  les  parasites.  A  s'en  tenir  lè,  il 
n'y  a  ricn  a  dire,  car  chacun  peut  constater  ces  résultats.  Toutefois,  avant  celtc 
diapédèse,  ne  s'est-il  produii  aucune  modification?  Ces  parasites  se  sont-ils 
multipliés  libremont;  onl-ils  fonclionnó,  sécrélé,  k  leur  aise?  La  plupart  des 
auteurs  répondent  non ;  avant  d'ótre  saisis  par  les  phagocytes,  ces  parasites 
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élaient  déjè  malades.  De  fait,  les  parlisans  du  phagocy tisme  absolu,  excessif, 
sont  rares.  En  France,  sauf  M.  Bouchard  qui  apporte  k  la  theorie  un  tem* 
përament,  une  modéraiion,  véritable  sauvegarde,  p'jrsonne  n*en  dit  mot,  en 
dehors,  naturellement,  de  ceux  qui,  sous  Tinspiration  de  Metchnikoff,  tra- 
vaillent  è  Tlnstitut  Pasteur.  En  Allemagne,  quelques  travailleurs,  dont  Ribbert, 
ilesse,  Hueppe,  surtout  il  y  a  quelques  années,  ont  soutenu  la  doctrine.  Mais, 
la  presque  totalité  des  bactériologues,  Koch,  la  plupart  des  chercheurs  de  Tlns- 
titut  d'hygiène  de  Beriin,  puis,  Baumgarten,  etc.,  n*admettent  pas  les  idees  du 
savant  russe.  Peut^étre,  k  leur  tour,  tombent-ils  dans  un  exces  contraire? 

Le  phagocytisme  a  rendu  k  l'esprit  de  grands  services.  II  a  ouvert  des  hori- 
zons;  il  a  permis  de  serrerde  pres  la  question  toujours  pendante  de  Ia  lutte 
de  Torganisme  contre  les  envahisseurs.  Toutefois,  dans  Timmunité  acquise, 
dans  celle-lè  seulement,  et  encore  en  se  limitant  aux  faits  observés  directe- 
ment,  cc  phénomène  a  paru  intervenir,  alors  que  les  germes  étaient  déj& 
affaiblis  par  leur  séjour  dans  des  humeurs  bactéricides;  Ia  conclusion  résulte 
d*examens  répétés  k  brefs  intervalles,  k  partir  de  Tinoculation  jusqu*è  Tarrivée 
des  leucocytes.  L'étude  de  Timmunité  nous  obligera,  d*ailleurs,  k  expliquer  ces 
divers  détails.  Qu'il  nous  suffise  de  noter,  ou  plutót,  de  rappeier  ici,  que 
M.  Bouchard  a  décelé,  parmi  les  sécrétions  des  parasites,  un  principe,  pour 
ne  pas  dire  une  fonction,  s*opposant  k  la  diapédèse,  grdce  au  mécanisme 
exposé,  k  propos  de  la  physiologie  pathologique,  au  chapitre  V,  grdce  aussi 
a  d*autres  interventions,  k  d'autres  éléments  (').  Chez  l'animal  non  vaccine, 
le  bacille,  que  le  milieu  n'atténue  pas,  fabrique  k  son  aise  les  produits  qui 
dérivent  de  son  développement,  et,  dans  Ie  nombre,  celui  ou  ceux  qui  vont 
nuire  è  la  sortie  des  globules.  Chez  Tanimal  vaccine,  en  revanche,  ces  pro- 
duits manqucnt  et  de  quantité  et  de  qualité;  Tirritation  périphérique,  causéc 
par  les  germes,  sollicite  un  réflexe  vaso-dilatateur;  rien  ne  gêne  la  réalisa- 
lion  de  ce  réflexe.  —  Ajoutons  que  les  toxines  d'un  microbe,  et,  du  reste, 
dilTérenls  corps,  pcuvent  influencer  dans  le  sens  dont  nous  parlons,  alors  que 
rinfection  a  été  pratiquée  avec  un  autre  agent. 

Voile  enfin,  découvert,  un  des  mécanismes  par  lesquels  ces  principes 
solubles  favorisent  Ie  mal;  ils  diminuent  la  diapédèse,  partant,  la  phago- 
cytose.  Or,  si  cette  phagocytose  n'est  pas  k  la  première  ligne  du  combat,  elle 
n'en  rend  pas  moins  service  k  la  seconde,  k  la  troisième;  ces  services  sup- 
primés,  Tenvahissement  est  rendu  plus  facile.  C*est  donc  en  impressionnant 
Tensemble  de  Téconomie  qu'agissent  les  substances  microbiennes;  il  se  peut 
qu^elles  aient,  en  outre,  des  propriélés  chimiotactiques,  propriétés  que  PfelTer, 
Massart,  Bordet,  Gabritchewtsky,  etc,  ont  mises  k  Tétude,  mais  ces  propriétés 
sont  au  deuxième  plan  (*).  —  Les  matières  des  bactéries,  ajoutons-Ie,  inter- 
viennent  sans  doute  de  bien  d*autres  fagons  :  en  apportanl  directement  ou 

(')  M.  Bouchard  a  nommé  anertasine  Ie  corps  qui  inhibe  la  dilatation  vasculaire,  en 
opposition  avcc  Vectasine,  toxine  qui  facilite  la  congcstion  (ëxTxat;). 

(*)  La  chimiotaxie  est  basée  sur  des  donn^es  de  physiologie  cellulaire  anciennes  et 
posilives;  elle  a,  pour  elle,  d'intéressantes  expériences.  Toutefois,  il  convient  de  ne  pas 
aller  trop  vite,  de  ne  pas  prendre  les  mots  pour  des  faits.  C'est  ainsi  que,  dans  un 
mémoire,  on  trouve  è  peu  prés  cette  phrase  :  «  Les  leucocytes  restent  dans  le  sang,  parce 
qu*une  matière  les  y  rclient;  ils  sortent,  lorsque  cctlc  matière  a  subi  des  changements,  qui 
Tont  rendu  négalive  au  point  de  vue  chimiotactiquc,  c'ostrè-dire,  rópulsive  pour  ces  mémes 
leucocytes.  •  Et  c>st  toutl  pas  une  preuve,  pas  une  donnée.  Nous  rappellerons  4  Tauteur, 
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indirectemenl  des  alimcnis,  en  inhibant  les  sëcrétions,  les  phagocyles,  en  pré- 
parant  des  milieux  favorables  k  la  pullulation,  au  fonctionnement,  ainsi  que 
tendrait  h  Ie  prouver  rexpériencc  réalisée  par  Gamaleïa  el  Charrin,  k  Taide  de 
Ia  papaïne,  etc. 

Ainsi  se  trouve  exposé  Tensemble  des  actions  des  toxines  des  agents  palho- 
gènes,  sans,  loulefois,  renirer  dans  les  détails,  en  se  bomant  k  des  généraliiés. 
On  a  vu  que  ces  sécrétions  agissaient,  en  tant  qu*élémenis  diastasiques,  alca- 
loYdiques,  chimiotactiques,  positifs,  négatifs;  en  tant  que  poisons  locaux, 
généraux,  nerveux,  stupéflants,  pyrélogènes,  etc.  Terminons  par  Ic  résumé 
d'un  essai  de  theorie  de  Tinfeclion,  theorie  exposée  par  M.  Bouchard,  theorie, 
qui,  comme  toujours,  s*applique  aux  données  du  moment,  quitte  k  se  modifier 
suivant  celles  du  lendemain. 

Essai  d'une  theorie  sur  l*intection.  —  Lorsqu*une  bacterie  virulente  est 
introduite  par  effraction  dans  nos  tissus,  ou  que  Tun  des  microbes  actifs  qui 
habitent  nos  cavités,  trompant,  par  Ie  moycn  d*une  perturbation,  la  surveil- 
lance des  cellules  lymphatiqucs,  passé  dans  ces  tissus,  raffection  n*a  pas 
encore  commencé  pour  cela.  Lc  milieu  dans  lequel  tombe  eet  agent  est  plus 
OU  moins  favorable  k  sa  pullulation.  Si  nos  humeurs  sont  tres  bactéricides,  il 
ne  se  produit  pas  de  végétalion,  pas  de  multiplication,  partant,  pas  de  maladie. 
Si  ces  humeurs  sont  favorables,  Tévolution  est  immédiate.  Dans  Ie  cas  oü  Ie  pou- 
voir  microbicide  est  modéré,  il  y  a  une  première  phase  de  dégénérescence  pendant 
laquelle  des  germes  disparaissent,  mais,  durant  laquelle,  aussi,  les  diastases  sé- 
crétées  modifient  la  matiëre  dans  la  zone  contaminée,  l'adaptent  aux  besoins  du 
parasite,  k  la  maniere  du  ferment  de  la  levure  qui  transforme  en  éléments  fer- 
mentescibles  la  saccharose,  Ia  lactose.  Alors,  Tévolution  microbienne  s*effectue. 
—  De  toutes  fagons,  Ia  maladie  a  commencé,  que  co  développement  ait  étc 
immédiat  ou  qu'il  arrive  seulement  après  celte  phase  de  dégénérescence. 

A  daler  de  ce  moment,  Ie  végélal  fonclionne;  la  masse  de  ses  sécrétions 
est  proportionnellc  k  son  nombre,  k  Tintcnsité  de  sa  vie.  Ces  poisons  pcuvenl 
engendrer  des  détérioralions  localcs  par  altéralion  chimique  du  tissu  envahi.  Unc 
fois  absorbés,  ils  provoquenl  des  accidcnts  pyrétiques,  nerveux,  dyslrophiques, 
qui  varicnt,  suivant  la  nalure  des  toxines,  c'est-è-dire,  suivant  Tespèce  du 
microbe  qui  les  fabrique.  Ces  phénomènes  locaux  el  généraux  de  Tinfection 
apparaissent  k  Tinstanl  précis  oü  la  foule  des  bactéries  fait  que  la  dose  des 
produits  n'est  plus  une  quanlité  négligeable. 

Ainsi,  en  conlinuant  sa  pullulation,  Ie  microphyle  pousse  Tintoxicalion  jus- 
qu*è  la  mort,  malgré  les  efforts  lentes  par  Torganisme  pour  reculer  celte 
échéance,  en  éliminant  les  poisons  par  les  reins,  en  les  transformant  dans  lc 
foie,  en  les  brQlant  dans  Ie  sang,  dans  les  tissus,  k  moins  que  Téconomic 
ne  dirige  contre  les  microbes  les  moyens  de  défense  par  lesquels  elle  a 
aclion  sur  eux  :  Ie  phagocytisme  qui  les  délruit,  Tétat  bactéricide  qui  arréte. 
modère  leur  multiplication,  qui  restreint,  supprime  leurs  sécrétions.  De  ces 
deux  moyens,  l'un,  Tétat  bactéricide,  n'est  qu'une  arme  d'emprunt  foumie  par 
Ie  microbe,  n'apparaissant,  d'ailleurs,  que  tardivement;  Tautre,  Ie  phagocytisme, 

que  nous  nc  nommons  pns,  que  Topium  fait  dormir  par  la  raison  qu'il  possèdc  unepropriéló 
dormilivc.  Que  eet  auteur  continue,  soit;  mais,  qu*il  citc  au  moins  Molière. 
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appartient  en  propre  au  terrain,  mais  supposc  la  diapédèse;  or,  cette  diapé- 
dèse,  pour  s'eflTectuer,  exige  une  sollicitaiion  du  bacille.  Si  cette  sollicitation 
manque,  si  raction  irritative  locale  est  nulle,  la  maladie  générale  d'emblée 
peut  amener  la  mort  avec  une  promptitude  prcsque  foudroyante.  Sauf  cc 
cas,  les  phagocytes  s'opposcnt  aux  paresites,  dés  Ic  début,  dès  les  premières 
heures,  dès  les  premiers  jours.  Dans  les  infections  bénignes,  ils  peuvent,  h  eux 
seuls,  réaiiser  des  guérisons;  c'est,  en  efTet,  dans  les  circonstances  oü  Ie  virus 
n*est  pas  en  pleine  activité,  que  leur  pouvoir  se  montre  Ie  plus  manifeste,  ou 
bien,  encore,  lorsque  ia  résistance  de  Téconomie  est  considérable. 

Mais,  nombre  de  germes  sont  capables  d*empêcher  eet  eiTort  phagocytaire 
d'aboutir;  ce  sont  ceux  dont  les  sécrétions  paralysent  Ie  centre  vaso-dilatateur; 
ce  sont,  peut-être  aussi,  ceux  qui,  par  d*autres  produits,  tels  que  les  corps  insc- 
lubles  dans  Talcool,  stupéfient  les  leucocytes.  Ces  sécrétions  font  Ie  danger  de 
quelques  bacilles,  plus  encore  que  les  toxines  pyrétogènes  ou  vénéneuses.  En  pré- 
sence  de  ces  microbes,  Torganisme  est  désarmé ;  il  ne  dispose  que  de  palliatifs. 

Heureusement,  pendant  que  la  bacterie  virulente  verse,  dans  les  tissus,  dans 
Ie  sang,  ces  substances  délétères,  dont  la  présence  se  traduit  aussitót  par  de 
graves  perturbations,  elle  sécrète  un  principe  qui,  durant  plusieurs  jours, 
ne  va  se  révéler  par  aucun  phénomène  appréciable.  Puis,  penetrant  les  ccl- 
lules,  changeant  leur  nutrition,  ce  principe  les  engage  è  élaborer  suivant  un  type 
nouveau  :  Tétat  microbicide  s  établit.  A  ce  moment  précis,  la  maladie  est  h  son 
maximum,  elle  n'a  plus  qu'è  fléchir.  Dans  les  humeurs  modifiées,  la  pullu- 
lation  se  ralentit,  Tagent  palhogène  s'atlénue.  Les  poisons  vont  être  livrés  en 
quantitë  décroissante ;  les  émonctoires  sufOront  h  leur  élimination.  Le  toxiquc, 
qui  inhibe  les  nerfs  chargés  de  dilater  les  vaisseaux,  arrive  en  dose  moindre;  la 
diapédèse,  jusque-lè  entravée,  commence;  le  phagocytisme,  désormais  possible, 
s'accomplit  sans  obstacle  sur  des  parasites  déjèi  atténués;  il  achève  leur 
dcstruction  commencée  par  les  liquides  bactéricides. 

Dans  cette  conception,  il  y  a,  d'abord,  une  période  oü  les  microbes,  en  para- 
lysant  les  vaso-dilatateurs,  font  que  Tinfection,  l'intoxication,  vont  graduelle- 
ment  croissant.  Pendant  ce  temps,  ils  préparent  ia  seconde  phase  oü  Thumeur 
bactéricide  afTaiblit  Tenvahisseur,  diminue  ses  sécrétions,  Toblige,  enfin,  ü 
laisser  s*accomplir  la  destruction  par  les  cellules. 

Au  cours  de  la  maladie  infectieuse,  les  toxines  nuisibles  agissent  d'emblée, 
les  matières  utiles,  plus  tardivement;  mais,  Teffet  nocif  cesse  promptement, 
tandis  que  Teffet  salutaire  est  de  longue  durée.  —  La  guérison  est  la  première 
manifestalion  de  Timmunité.  Les  substances  vaccinantes  ont  renJu  possible 
cette  guérison,  en  réalisant  la  réaction  germicide,  dont  la  persistance  est  con- 
sidérable. C'est,  en  effet,  cette  réaction  qui  constitue  la  résistance  acquise.  Le 
germe,  cause  du  mal,  de  nouveau  introduit  dans  les  tissus,  y  trouvera  un 
terrain  modifié,  beaucoup  plus  mauvais;  son  développement  sera  plus  diffi- 
cile,  peut-étre  impossible.  Mais,  tout  ne  se  bome  pas  h  ces  résullats.  Si  on 
inocule  un  virus  fort  k  un  animal  sain  et  k  un  animal  vaccine,  il  ne  provoquera 
pas  de  sortie  des  globules,  chez  le  premier ;  il  en  amènera  une  abondante,  chez 
le  second.Charrin,  en  donnant  Texplication  de  ce  fait,  a  éclairé  la  theorie 
delavaccination.  Le  parasite  actif  évolue  dans  le  corps  du  réfractaire;  toutefois, 
cUe  se  multiplie  mal,  donne  une  végétation  grólc;  ses  sécrétions  sont  amoin- 
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dries.  Elle  peut  encore  causer  une  irritation  locale  qui  sollicite  Tafflux  glo- 
bulaire;  elle  ne  fabrique  plus,  en  quantiié  suffisante,  la  matière  qui  s'oppose 
è  eet  afflux.  Le  phagocylisme  se  produit  done  en  liberté.  Les  choses  se  passent, 
&  la  suite  de  la  contamination  du  vaccine,  de  la  méme  fagon  que  pour  la  fin  de 
rinfection  évoluant  primitivement. 

L*inoculation  d'un  bacille  virulent,  cliez  un  sujet  doué  d*immunité,  n'esl 
autre  chose  que  Tinoculation  d'un  bacille  atténué.  Seulement,  au  lieu  d'élre 
réalisée,  au  préalable,  dans  Ie  laboratoire,  cette  atténuation  se  fait  dans  les 
tissus.  Emmerich  et  di  Mattei,  Charrin  et  Gamaleïa  ont  montré  qu*elle  est 
appréciable  au  bout  de  15,  20,  40  minutes. 

On  voit  que  nous  sommes  loin  des  conceptions  d*après  lesquelles  Tétat 
du  réfractaire  était  soit  Fénergie  acquise  par  les  leucocytes  pendant  un  pre- 
mier combat,  soit  Taccoutumance  aux  poisons  bactériens,  une  sorte  de  mithri- 
datisation.  Lorsque,  d*une  part,  on  vaccine,  avec  les  substances  solubles,  non 
avec  les  microbes,  les  cellules  blanches  ne  livrent  aucune  bataille ;  cependant, 
elles  accomplissent  désormais  leur  röle  de  phagocytes.  Quand,  d'autrc  part,  on 
injecte,  h  un  animal  sain  et  è  un  résistant  ('),  les  toxines  du  germe  qui  a  vaccine 
Tun  des  deux,  il  faut,  du  moins  dans  des  conditions  fixées,  une  égale  dose 
pour  tuer  chacun  de  ces  sujets.  Il  ne  convient  donc  plus  de  parier,  sans  cesse, 
d'entralncment  des  leucocytes,  d'accoutumance  aux  sécrétions  :  c  est  lè,  sou- 
vent, pure  rhétoriquc. 


CHAPITRE  X 

LE$   SÉCRÉTIONS   MICROBIENNES   AU  POINT  DE   VUE   CHIMiaUE 

Les  pages  qui  precedent  nous  ont  fait  connaltre,  en  les  groupanl,  les  aclions 
maltresses  des  sécrétions  microbicnnes.  Dès  lors,  on  ne  peut  se  dispenser  de 
dire  quelques  mots  sur  la  conslilution  de  ces  sécrétions,  et  cela,  malgré  d'inévi- 
tables  répétitions,  dans  ce  chapitre,  comme  dans  les  autres.  La  plupart  de  ces 
toxines,  il  faut  bien  le  constatcr,  au  point  de  vue  chimiquc  plus  encore  qu*au 
point  de  vue  physiologique,  sont  fort  incomplètcment  connues;  d'ailleurs,  dans 
un  ouvrage  de  ce  genre,  nous  ne  pouvons  entrer  dans  des  détails  par  trop 
techniques.  Il  est  juste  d*indiquer  simplement  les  principales  notions  qui  ont 
cours,  en  se  préoccupant,  avant  tout,  suivant  le  but  poursuivi,  des  substances 
intéressantcs  en  pathologie. 

A  eet  égard,  les  pigments,  jusqu'a  ce  jour,  ofTrent  une  importance  médiocre. 
Cependant,  dans  certains  flux  diarrhéiques,  dans  des  expectorations  spéciales, 
dans  des  exsudations  plus  ou  moins  anomales,  la  coloralion  paratt  attribuable 
k  des  microbes,  ou  plulót,  h  leurs  produits.  La  teinle  du  pus  bleu  en  offre  un 
excmple.  On  relire,  chacun  le  sait,  de  ce  pus,  un  corps  aujourd'hui  nettement 
défini,  la  pyocyaninc,  corps  qui  se  dissout  en  bleu  dans  le  chloroforme,  en 
rosé  dans  Teau  aciduléo,  en  vert  dans  quelques  bases,  etc.,  corps  qui,  d'après 

(*)  Cos  vaccines  doivent  ölrc  en  parfaito  santé. 
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Lederrhose,  possëderait  pour  formule  :  C**H**N*0.  Celte  pyocyanine  s'éloigne 
des  ptomaTnes  par  Ie  chiffre  élevé  de  son  carbone  par  rapport  h  Thydrogènc; 
elle  doit  être  considérée,  toujours  k  en  croire  Lederrhose,  comme  appartenant 
au  groupe  anlhracique  des  éléments  aromaliques.  Elle  sert  fréquemment  h 
dépister,  k  reconnaltre,  avee  certitude,  Texislence  du  bacille  qui  lui  donnc 
naissance,  bacille  donl  Ie  róle,  en  expérimentalion  particulièrement,  a  pris  une 
exlension  considërable. 

Les  agents  des  putréfactions  fabriquent  un  grand  nombre  de  substanccs;  la 
plupart  sont  des  bases.  Baginsky,  Siadhagen  ont  vu  se  produire  une  pseudo- 
peptone  vénéneuse,  k  la  suite  de  la  vie  d'un  saprogène  sur  la  viande.  On  doit 
k  Brieger  la  connaissance  de  la  neuridine,  de  la  putrescine,  de  la  gadinine, 
exlraites  des  chairs  pourries;  on  lui  doit,  également,  la  connaissance  de  la 
cadavérine,  de  la  saprine,  retirées  des  cadavres.  A  cólé  de  ces  principes  d*unc 
toxicité  nulle,  médiocre,  prennent  place  la  clioline,  la  neurine,  la  muscarine, 
éléments  plus  aclifs,  dont  l'isolcment  apparlicnt  encore  k  Brieger.  Nencki  a 
découvert  la  collidine;  Gautier  et  Etard,  rhydrocoUidine ;  Mosso,  Guareschi, 
la  parvoline;  Fermi,  Griffiths  ont  réalisé  d'intéressantes  observations. 

Nous  citons,  nous  omellons,  pour  arriver  plus  vite  aux  sécrétions  que  nous 
avons  k  considérer  de  préférence. 

Déjè,  Bergmann,  Schmiedberg,  Zulzer,  Sonnenschein,  avaient  mis  en  évi- 
dcnce,  dans  les  tissus  putréfiés,  une  matière  azotée.  Puis,  Pouchet,  Villicrs 
ont  isolé,  des  déjections  cholériques,  des  alcaloïdes  toxiques.  Toutefois,  c'est 
principalement  Brieger  qui  esl  arrivé,  en  étudiant  les  cultures  des  différents 
microbes,  k  quelques  résultats  positifs.  Dans  les  milieux  oü  avait  vécu  Ie 
bacille  d'Eberth,  il  a  trouvé  la  typhotoxine,  dont  Ie  chlorhydrate  déliquescent 
provoque,  chez  Ie  cobaye,  Tentérite,  Taccélération  respiratoire,  enfin,  la  mort 
par  arrêt  du  coeur  en  systole.  Il  a  également  retiré,  des  bouillons  de  la  virgulc 
du  cholera,  plusieurs  bases;  on  peut  citer  la  gadinine,  la  putrescine,  la  cadavé- 
rine, toutes  les  trois  connues  et  mentionnées  antérieurement;  les  deux  demières 
provoquent  Tinflammation,  la  nécrose  de  Tintestin,  la  suppuration  (cadavérine, 
Grawitz,  Behring);  une  quatrième,  jusque-Iè  ignorée,  paratt  être  hypother- 
misante,  k  Tinverse  de  la  mydaléine,  de  la  diastase  de  Roussy.  —  Signalons, 
a  propos  du  cholera,  les  travaux  de  Lesage  et  Winter  {Acad,  de  Méd.^  1889), 
de  Hueppe  et  Wood,  puis,  ceux  de  Scholl  (Klin,  int.  Rinidsch.y  1890),  etc, 
sur  la  globuline  cholérique. 

Pour  Ie  tétanos,  Brieger,  opérant  sur  des  cultures  malheurcuscment  impures 
du  microbe  de  Rosenbach,  a  découvert  quatre  toxines :  la  tétanine,  la  tétanoto- 
xine,  la  spasmotoxine,  en  outre,  un  principe  non  qualifié.  Ces  corps  offrent  un 
intérét  d'autant  plus  grand  qu'ils  agissent  d'une  fa^on  intense  sur  Tappareil 
oervo-musculaire,  en  provoquant  des  convulsions,  parfois,  des  paralysies.  Leur 
injection  esl  suivie  de  phénomènes,  rappelant  les  accidents  qui  se  développenl 
k  la  suite  de  Tinoculation  du  bacille  de  Nicolaïer.  —  Kitasato  et  Weyl,  Tizzoni 
et  Cattani,  Knud  Faber,  plus  récemment  Sanchez  Toledo,  Vaillard  et  Vincent 
(Soc,  de  biologie,  1890)  ont  repris  l'étude  chimique  de  ces  cultures  du  tétanos. 
Laconclusion  est  que  la  toxine  se  rapproche  singulièrement  des  diastases. 

Traversa  et  Manfredi  ont  retiré,  des  bouillons  du  streptocoque  de  Térysipèle, 
dos  éléments,  les  uns  convulsivants,  les  autres  paralyliques.  Convenons  que  co 
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genre  de  iroubles  est,  cepcndant,  chose  rare,  au  cours  de  cette  infection.  Roger, 
k  Taido  de  ces  cultures,  a  pu  prédisposer,  ou,  au  contraire,  vacciner  Torga- 
nisme.  —  Therry  a  vu  Ie  bacille  de  Toedème  malin  décomposer  ralbumine. 

Il  existe,  h  cöté  des  corps  alcaloïdiques,  dont  en  ce  moment  la  faveur  pélit 
pour  faire  place  k  celle  des  toxalbumines,  d*autres  principes  d'origine  micro- 
bienne  doués  d'action  sur  réconomie.  —  Christmas  {Ann.  Inst.  Pasl.)  a  con- 
staté  que  Ia  culture  pure  du  staphylococcus  aureus  contient  une  substance 
albumincusc,  non  soluble  dans  Talcool,  provoquant  la  suppuration,  lorsqu'on 
rintroduit  dans  Ia  chambre  antérieure  de  Toeil  du  lapin.  De  cette  culture, 
Leber  a  extrait  une  ptomaïne  pyogène.  Arloing  a  signalé  une  diastase  phIo< 
gogène,  due  k  l'agent  de  la  póripncumonie. 

Hnnkin  (BriL  med.  Journ,^  12  oct.  1889),  dans  une  série  de  recherches,  a 
reconnu  la  nature  protéique  d'une  matière  toxique,  isolée  des  bouillons  de 
la  bactéridie  charbonneuse.  Il  Ta  obtenue  en  précipitant  Ie  liquide,  k  Taide  de 
Talcool  OU  du  sulfate  d'ammoniaque.  Le  précipité  était  ensuite  dialyse,  pour 
Ie  purifler  du  sel  employé,  desséché  dans  le  vide,  dissous  dans  Teau,  enfin, 
filtré  sur  porcelaine;  la  quantilé,  mise  en  solution,  était  estimée,  approxima- 
ti vemen  t,  k  la  faveur  de  la  réaction  du  biuret  et  de  peptones  titrées.  Ce 
corps  est  tres  toxique  vis-è-vis  des  cobayes  et  des  souris ;  k  doses  faibles,  il 
est  capable  de  vacciner  ces  animaux,  ainsi  que  les  lapins.  HofTa,  S.  Martin 
ont  abordé  ce  sujet;  Martin  a  distinguó  des  proto  et  des  deutéro-albumines. 
Dans  une  expéricnce  de  Hankin,  quatre  lapins  rcQurent  en  injection  sous- 
cutanée  des  spores  de  charbon  virulent;  un  scrvit  de  témoin,  il  mounit  au 
bout  de  40  heures;  k  deux  autres  on  administra,  dans  le  sang,  au  moment 
de  l'inoculation,  5  millioniëmes  de  leur  poids  du  principe  albuminoïde;  au 
quatrième,  un  10  millionième;  un  scul  succomba  Ie  troisième  jour,  deux  résis- 
tèrent.  Malheureuscment,  les  faits  négatifs  sont,  paralt-il,  assez  nombreux. 

Roux  et  Yersin  {Ann.  Inst.  Past.,  t.  II,  1889)  ont  rencontre,  dans  les  cultures 
du  bacille  de  Lceffler,  un  poison  ayant  « beaucoup  d'analogie  avec  les  diastases; 
son  activilé  est  comparable  k  cellc  de  ces  substances  ou  k  celle  des  venins  ». 
Comme  les  diastases,  en  effet,  ce  poison  est  insoluble  dans  Talcool;  il  est 
cntralné  par  des  précipilés,  tels  que  celui  de  phosphate  de  chaux,  par  exemple, 
produits  dans  Ic  liquide  qui  le  renferme;  la  chaleur  k  58**,  le  séjour  k  Tair, 
k  la  lumière,  le  détériorcnt. 

Des  bouillons  de  cc  microbe  diphlhérilique,  Brieger  et  Frankel  {Berlin.  Klin. 
Wochensch,  1890-11  el  12)  ont  isolé  une  matière,  qui  serail  une  albumine,  k 
rapprochor  de  celle  du  serum.  Son  isolement  se  réalise,  en  faisant  arriver, 
goutte  par  goutlc,  dans  de  l'alcool,  la  culture  du  bacille  de  Klebs,  culture  au 
prcalable  filtrée  sur  porcelaine;  une  dose  minime  d'acide  acélique  favorise  ce 
précipité  que  Ton  sépare,  au  bout  d'un  séjour  de  12  heures  dans  la  glace.  II  est 
ensuite  redissous  dans  Feau,  puis,  rendu  insoluble,  k  nouveau,  par  Talcool.  En 
recommengant  scpt  k  huit  fois  Topération,  en  terminant  par  Femploi  de  Ia 
dialyse,  on  obtient,  par  dessiccation,  dans  le  vide,  a  40",  une  poudre  blanche, 
amorphe,  granulcusc,  de  faible  densité.  Celle  poudre  se  précipité  par  Tacide 
carbonique  k  saturalion,  par  les  acides  minéraux  concentrés,  par  Ie  phénol,  Ie 
nitrate  d'argent,  le  sulfate  de  cuivre;  la  réaction  du  biuret,  de  Millon,  Ia 
réaction  xanthoprotéique.  Ia  polarisation  montrent  qu'il  s*agit  d*un  dérivé  do 
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ralbumine.  Ce  corps  conscrve  longtemps  ses  propriétés  de  toxicité ;  il  sup- 
porte  raction  de  la  chaleur  k  sec,  &  70^.  Voici  sa  composition  moleculaire  : 


a —    45,55 

H —      7,13 

Az -    16,33 


S. 
O. 


—  1,39 

—  29,80 


Cette  toxalbuminose  diminue  dans  les  vicilles  cultures,  au  sein  desquelics  on 
rencontre  un  autre  principe,  précipitable  par  Falcool  fort,  de  couleur  brune, 
inofTensif. 

Duclaux  {Ann,  Inst,  Past.,  juin  1891)  a  formule  des  réserves  sur  la  pureté  du 
produit.  Ce  fait,  qu'il  est  nécessaire  d'injecter,  pour  tuer  un  cobaye,  10  milli- 
grammes de  la  toxine,  tandis  que  2  dixièmes  de  milligramme  de  la  substancc 
isolée  par  Roux  et  Yersin  suffisent  è  amener  la  mort,  donne  h  penser  qu'il  y  a 
mélange  de  plusieurs  éléments.  Car,  lorsqu'on  cherche  un  terme  de  compa- 
raison  pour  un  poison  tel  que  celui  de  la  diphthérie,  qui  peut  agir  spécifique- 
ment,  rapidcment,  sous  une  dose  des  plus  minimes,  il  est  naturel  de  s'adresser, 
d'abord,  aux  diastases,  oü  on  trouve  des  exemples  de  cette  spécificité,  de  cette 
disproportion  entre  la  cause  et  reffet,  avant  d'en  venir  au  groupe  des  albumi- 
noides,  dont  la  teneur  est  capable  de  varier,  d'une  fagon  notable,  sans  trop 
faire  souffrir  Torganisme. 

Briegcr  et  Frönkel  n'ontpas  limilé  leurs  recherches  au  bacille  de  la  diphthérie; 
ils  les  ont  étendues  h  des  sécrétions  analogues  provenant  de  divers  microbes; 
ils  ont  établi  deux  grandes  divisions  parmi  les  toxalbuminoses  :  celles  qui  sont 
insolubles  ou  peu  solubles  dans  Teau,  celles  qui  sont  solubles  dans  ce  liquide. 
—  Les  bacilles  de  la  fièvre  typhoïde,  du  cholera,  Ie  staphylococcus  aureus 
fabriquent  des  toxalbuminoses  du  premier  groupe.  Ces  matières  ressemblent 
aux  globulines ;  elles  en  diiTèrent,  cependant,  par  leur  faible  solubilité  dans  Ie 
chlonire  de  sodium.  Elles  se  préscntent  sous  Taspect  de  masses  amorphes, 
se  précipitent  par  les  sels  neutres,  h  la  température  de  30® ;  enfin,  elles  pro- 
duisent  des  accidents,  locaux  ou  généraux,  chczle  cobaye  et  Ie  lapin.  Les  toxal- 
buminoses du  charbon  bactéridien,  de  la  diphthérie,  du  tétanos,  constituent  la 
categorie  des  produits  que  Teau  dissou t.  —  Ces  principes  sont,  avant  tout, 
morbifiqucs;  la  plupart,  k  Tinversc  du  corps  étudié  par  Hankin,  ne  sont  nuUe- 
menl  vaccinants. 

Néanmoins,  dans  ces  derniers  temps,  la  theorie  chimique  de  l'immunité  a 

réalisé  de  sensibles  progrès.  Après  les  travaux  de  Lewis,  de  Traube,  etc,  ceux 

de  Grohmann,  de  Fodor,  de  Fluggc,  de  Nuttal,  de  Nissen,  de  Behring,  de 

Lubarsch,    de  Z^sslein,  de  Kitt,  d'CEmler,  de  Petruschky.  de  Bouchard,  de 

Buchner,  de  Czaplewski,  de  Karlinsli  sur  Tescargot,  de  Ogata  et  Jasuhara, 

de  Sadowski,  sur  Ie  sang  du  chien,  sur  celui  de  la  grenouille,  de  Charrin  et 

Roger,  de  Tizzoni  et  Cattani,  de  Stem,   etc,  ont  amcné  k  penser  que  les 

défenses  de  Torganisme  provienncnt,  en  partie,  de  ce  que  nombre  de  nos 

humeurs,  spécialement,  Ie  serum  sanguin,  possèdent  des  propriétés  bactéri- 

,cides,  qui  varient  suivant  les  espèces  animales,  suivant  les  germes,  etc  II  faut 

remarquer,  en  passant,  que  Ie  terme  de  bactéricide  ne  doit  pas  (^tre  pris  dans 

son  sens  grammatical,  absolu;  une  humeur  est  réputée  bactéricide,  si  les 

agents  que  Ton  y  sème  ne  se  développent  ni  en  quantité,  ni  en  qualilé  vou- 

lues;  les  formcs,  les  sécrétions  peuvent  étre  plus  ou  moins  modifiées,  la  pullu- 
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lation  entravée  k  des  dcgrés  divers,  sans  que,  pour  cela,  les  microbes  soient 
nécessairement  lues. 

Quellc  est  la  nature  chimique  de  cette  substance  ou  de  ces  substances  micro- 
bicides  du  serum  du  sang?  On  ne  peut  répondre  d'une  fagon  précise.  On  sait, 
d'après  Buchner  {Arch.  f.  hy giert,,  I  et  II,  1890),  que  la  qualité  antiseptiquc 
disparalt  si,  comme  Font  vu  aussi  Nuttal,  Bouchard,  on  chaufTe  Ie  liquide  entre 
52  et  65°;  c'est  lè  une  des  raisons  qui  font  que  les  lissus  des  vaccines  consti- 
tuent des  milieux  fertiles,  quand,  au  préalable,  on  les  stérilise  par  la  chaleur. 
Celte  propriélé,  défavorable  è  la  vie  des  microbes,  se  supprime  par  la  dilution, 
par  la  dialyse  avec  Teau  distillée,  k  moins  qu'on  n'ajoute  du  chlorure  de  sodium 
k  6  pour  i  000;  les  congélations  successives  Taltèrent  égalemcnt.  On  a  lieu  de 
penser  qu'il  s'agit  d'une  matière  albuminoïde,  émincmment  fragile,  delicate, 
ainsi  que  Ie  sont,  d'ailleurs,  d'autres  toxalbumines  qu'un  simple  contact  liquide 
peut  détruire,  altércr,  etc.  (*).  Chose  curieuse,  des  cultures  portées  k  100,  120^, 
confèrent  l'immunité,  alors  qu'une  des  modifications,  conséquences  de  cetlc 
immunité,  consiste  dans  Tapparition  d'une  substance  ne  résistant  pas  k  GO**; 
ce  n'est  donc  pas  un  principe,  directement  ajouté,  qui  intervient. 

Behring,  Fodor,  ont  invoqué  la  réaction  des  humeui^s  pour  expliquer,  dans 
quelques  cas,  la  force  de  l'animal.  Behring  a  supposé  que  certains  rats  devaienl, 
k  Talcalinité  de  leur  plasma,  leur  puissance  contre  Ie  charbon,  opinion  et  fait 
combattus,  spécialement,  par  les  écliecs  thérapeutiques  (voir  Ann.  Inst.  Past., 
mai  1891).  Du  reste,  il  est  ici  question  d'un  état  réfractaire  naturel. 

Or,  si,  k  propos  des  sécrétions  bactërienncs,  on  formule  des  considörations 
relatives  aux  conditions  chimiques  de  la  vaccination,  c'est  que,  pour  Timmu- 
nitë  acquise,  ces  conditions  font  suite  au  passage  des  microbes  ou  de  leurs 
produits  au  travers  de  Torganisme.  Assurément,  il  ne  s'agit  pas  de  matières 
fournies  par  les  agents  pathogèncs,  demeurant  en  permanence,  pourjouerle 
róle  d'anliseptique  empóchant;  l'expérience  a  fait  juslice  de  cette  faQon  de 
concevoir  les  choses.  11  reste  cependant  établi  que  les  états  microbicides, 
créés  par  les  vaccins,  sont  Ie  résultat  d'une  nutrition  cellulaire,  changée  sous 
l'influence  des  toxincs,  changement  qui  pcrsiste  longtcmps;  telle  est,  du  moins, 
la  conception  de  M.  Bouchard. 

Dans  cette  énuméralion  des  sécrétions,  unc  place  appartient,  sans  conteste, 
k  la  lymphe  de  Koch.  Cette  lymphe,  qui  se  rapproche,  k  quelques  egards, 
des  peptones  ordinaires  ou  se  place  entre  ces  peptones  plus  dédoublées  et  des 
alcaloïdes,  cette  lymphe  est  un  exlrait  glycerine  des  cultures  du  bacille  de  la 
tuberculose,  extrait  qui  contient  des  substances  que  Ton  sépare  du  principe 
actif,  en  précipilant  ce  principe  par  l'alcoolabsolu.  Le  produit  obtenu  estencorc 
impur;  il  confinc  aux  albuminoïdes;  mais,  k  l'invcrse  de  la  plupart  des  dias- 
tases,  il  n'cst  pas  délruit  par  les  hautes  températures.  Bouchard,  Zulzer,  Ham- 
merschlag,  Maffucci,  Kostiurine,  Krainsky,  Arloing,  Rodet,  Courmont,  etc., 
se  sont  efforcés  de  jcter  un  peu  de  clarté  dans  celte  partie  du  domaine  des 
toxines  bacillaires.  Richet  et  Héricourl,  Grancher  et  Ledoux-Lebard,  Dor  et 
Courmont  ont  fait  de  möme  pour  la  tuberculose  aviaire,  tuberculose  séparée  de 

(')  Rien,  jusqu'^  présent,  nc  dislinguc,  au  poinl  de  vue  chimique,  Total  bactéricidc  des 
vaccines  de  celui  des  sujcts  nalurcllement  réfractaires,  en  dchors,  toutefois,  de  la  ques- 
tion d'intensité  (Bouchard). 
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cclle  de  l*hommc  par  Straus  et  Gamaleïa,  iandis  qued'auires  1'en  rapprochenl(*). 

Une  question  se  pose  aujourd*hui :  un  microbe  fabrique-t-il  une  seule  ma- 
tière,  è  la  fois  morbifique  et  vaccinante,  ou  bien,  comme  le'soutient  M.  Bon- 
chard,  existe-l-il  des  ëlëments  morbifiques  et  des  ëlëments  vaccinants?  — 
Au  dëbut,  quand  on  a  commencë  k  soupQonner  Ie  r6le  des  sëcrëtions  bacté- 
riennes,  la  plupari  des  auteurs  ont  eu  iendance  è  admettre  que  la  même 
substance  unique,  k  des  doses  diverses,  provoquait  tantót  Timmunitë,  iantót  des 
phënomènes  morbides  variës.  M.  Bouchard,  Ie  premier,  a  pensé  que  les  matières 
vaccinanies  et  les  matières  toxiques  ëtaient  distinctes,  dans  une  certaine 
mesure.  Ces  notions  dërivent  des  remarquables  travaux  de  ce  savant  sur 
Tëlimination  par  les  urines  des  ëlëments  fabriquës  dans  Tëconomie  des  animaux 
par  Ie  bacille  pyocyanique.  Les  recherches  de  Gamaleïa,  sur  Ie  vibrion  de 
MetchnikofF,  celles  d*Amaud  et  Charrin,  sur  Ie  microbe  du  pus  bleu,  plus 
rëcemment,  celles  de  Carl  Frdnkel,  sur  Ie  bacille  de  la  diphthërie,  celles  de 
Roger,  sur  Ie  streptocoque,  ont  montrë  que  la  chaleur  dëtruit  Ie  plus  grand 
nombre  des  principes  nocifs,  en  laissant  intacte  au  moins  une  portion  des  prin- 
cipes susceptibles  d*augmenter  la  rësistance  aux  virus.  Depuis  lors,  cette 
dëmonstration  s'est  ëtendue ;  elle  a  gagnë  en  prëcision ;  on  est  alle  jusqu*è  entre- 
Yoir  la  multiplicitë  des  corps,  propres  k  crëer  Timmunitë  absolue  ou  relative. 

Cette  première  fraction  du  problème  rësolue,  la  distinction  approximative 
'entre  ce  qui  vaccine  et  une  partie  de  ce  qui  tue  une  fois  ëtablie,  on  devait 
nécessairement  arriver  k  se  demander,  en  poursuivant  Tanalyse,  si  Ie  produit 
morbifique  ëtait  unique  ou  non,  autrement  dit,  si  la  fièvre,  Talbuminurie,  les 
convulsions,  les  hëmorrhagies,  les  entërites,  etc,  relevaient  de  Taction  de  la 
même  sëcrëtion  bactërienne,  ou  si,  au  contraire,  la  bacterie,  pour  rëaliser  les 
principaux  symptómes  d'une  pyrexie,  donnait  naissance  k  des  sëcrëtions 
diverses.  Lk  encore,  k  Torigine,  les  esprits  ont  pensë  plus  volontiers  que, 
dans  chaque  affection,  Tagent  pathogène  correspondant  fabriquait  une  sub- 
stance spéciale,  cause  commune  des  accidents  et  des  lésions. 

Les  travaux  de  plusieurs  expërimentateurs,  ceux  de  Brieger,  en  particulier, 
ont  d*abord  incriminë  les  ëléments  alcaloïdiques,  variant  avec  tel  ou  tel  germe, 
la  typhotoxine,  pour  Ie  bacille  d*Ëberth,  la  spasmotoxine,  pour  celui  de  Nico- 
laïer,  etc.  Dans  ces  demiers  temps,  ces  ptomaïnes  semblent  passer  au  second 
plan  et  laisser  la  place  aux  toxalbumines ;  Ie  microbe  de  Klebs  et  Löffler, 
par  exemple,  provoquerait  les  phënomènes  de  la  diphthërie  k  Taide  d'unc 
albumine  toxique,  d*après  Fr^nkel  et  Brieger,  k  Taide  d*une  diastase,  d'après 
Roux  et  Yersin.  —  Nous  estimons  que,  dans  cette  question,  comme  dans  beau- 
coup  d'autres,  il  convient  de  ne  pas  étre  exclusif ;  la  vëritë  est,  en  partie, 
dans  Tune  et  Tautre  opinion. 

Pour  toucher  k  ce  problème,  nous  avons  choisi  les  cultures  pyocyaniques, 
étudiant,  d*abord,  chose  que  Ton  omet  d'habitude,  les  produits  ordinaires 
de  la  vie  du  bacille.  Le  bouillon  de  bceuf,  frëquemment  en  usage,  est  un 
milieu  complexe,  au  sein  duquel  il  est  fort  difficile  de  suivre  les  modifica- 

(')  Dans  ce  debat,  existent  deux  points  distincts.  Les  deux  bacilles  sont-ils  deux  eBpèces, 
deux  Tariétés,  etc.?  Les  variations  sans  nombre  des  germes  ont  rendu  la  réponse  difflcile. 
Mais,  c*e8t  1è  une  curiosité.  A  cóté  de  la  theorie,  il  y  a  la  pratique.  A  eet  égard,  les  diffé- 
Tcnces  8ont  encore  telles,  que,  pour  conclure  k  Thomme,  on  doit  se  servir  da  bacille  homaln. 

TRAITE   DE  MKDECINC.  -     I. 
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tions  de  la  matière  orgaaique;  aussi,  avons-nous  en  recours,  en  dehors  de  ce 
bouillon,  &  un  liquide  de  culture  arliriciel  de  composition  chimique  déler- 
minée,  afin  de  reStreindre  Ie  champ  des  recherches. 
Voici  la  constitution  de  ce  liquide  : 

PO*KH» 0,100      I      CaCf. 0.050 

PO'Na'H  +  lïAq 0,)00  MgSO'  +  lAq '50 

CO'KH 0,134      I      Asparagino  crlBlaHisie.  .  .  .  .-.OOO 

Eau,  quantité  eurnsante  pour  faire  1  utre. 

t  A  la  suite  de  rensemencemeDt,  la  température  étant  maintenue  entre 
25  et  50*,  la  coioratiou  vert-bleu  se  manifeste  tres  promptemeot;  elle  va 
s'accentuant  durant  six  k  sepl  joumées. 

c  Par  des  dosages  précis,  on  a  suivi,  environ  d'heure  en  heure,  les  progrës 
de  Tassimilation  de  l'asparagine.  •  On  constate  ainsi  que  la  proportJon  d'azoic 
ammoniacal,  capable  d'étre  mise  en  liberlé  par  MgO,  nulle  au  début,  va  sans 
cesse  augmentant  jusqu'au  quinzième,  seizième  jour,  époque  oü  la  culture 
s'arréte  faute  d'alimenU. 

«  L'asparagine  décrolt  tres  rapidement;  60  tieures  après  Ie  départde  la  vie 
bacillaire,  il  n'est  óéjk  plus  possible  d'en  déceler  la  présence ;  par  contra,  dès  Ie 
commencement,  on  peut  conslater  la  formation  d'acide  aspartique('). ';ombiné 

l'alcali :  eet  acide  est,  du  resle,  assimilé  au  fur  et  è  mesure  de  sa  produc- 
ten; il  disparalt  vers  la  soixante-douziëme  heure;  è  ce  moment,  l'examen 
lies  courbes  du  diagramme,  que  nous  représenlons,  indique,  en  elTet,  que 
presque  tout  l'azote  esl  passé  k  l'état  d'ammoniaque,  sauf,  bien  cntendu,  cc 
qui  a  concouru  k  la  formation  du  protoplaflma  du  germe.  Il  faut  tenir  comple 
aussi  d'une  assez  faible  dose  de  ce  gaz,  entree  dans  des  combinaïsons  non 
cncore  définies,  probablemenl  fort  intéressantes  au  poinl  de  vue  physiologique, 
combinaisons  dont  nous  ne  nous  occuperons  ici  que  pour  en  déterminer  la 
quantité  rclative.  Le  diagramme,  les  lableaux  figurés,  donneront  une  idéé  des 
résultals  obtonus. 

PIIASE9   DES  THUiSPOmiATIONS  DB   LA  HATIÉAK   AZOTÉE. 


l.'aBdimilalion  de  l'aciJc  asparliquc  jiaralt  eire  un  pUnomène  eBsentiellemeDl  vilal. 
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OUANTirés  RESPECTIVES  DES  SUBSTANCES  ÊLABORÉES  AUX  DÉPENS  DE  LA  MATIÈRE  AZOTÉE. 

Azote  contenu  dans  les  5  grammes  d^asparagine  de  1  litre  de  culture.  .    0,033 

Azote  éliminé  k  Tétat  d'ammoniaque  (A)  par  hydratation  de  Tasparagine  Pour  loo 

sous  rinfluence  de  la  diastase  pyocyanique 0,4665  50,0 

Azote  éliminé  k  Tétat  d'ammoniaque  par  Taction  vitale  propremcnt  dite 

du  bacille  sur  Tacide  aspartique,  formé  par  la  diastase 0,3835  41.1 

Azote  retrouvé  dans  Ie  protoplasma  du  bacille  (Ie  poids  de  celui-ci  étant 

de  0^,410)  (B) 0,0435  4,66 

Azote  entre  dans  les  combinaisons  organiques  non  encore  détermi- 

née8(D) 0,0385  4,04 

Azote  de  la  pyocyanine.  Pcrte 0,0003 

0,033 

«  Observaiions,  —  A.  Les  bases  volatiles  9ont  constituées  par  Tammoniaque :  on  a  analyse 
les  Bels  cristallisés,  oxalales  et  chloroplatinates;  il  se  forme  cependant  une  tracé  de  methyl- 
amine,  dont  on  a  pu  déceler  la  présence  par  Ie  traitement  approprié  d*une  grande  quantité 
d'oxalates  des  bases  volatiles  totalcs. 

•  B.  Le  poids  des  microbes  oscille  avec  Tége  de  la  culture ;  il  peut  atteindre  0»',670,  vers  Ie 
sixième,  septième  jour. 

«  C.  En  faisant  varier  le  poids  de  Fasparagine,  soit  20  grammes  de  cette  substancc  par 
litre,  on  obticnt,  dans  le  méme  temps  et  absolument  en  quantité  proportionnelle,  les 
mémes  produits;  nous  donnerons  plus  tard  les  changements  qui  se  produisent,  quand  on 
modifie  Ie  milieu  de  culture,  en  employant  par  exemple  la  gelatine  è  la  place  d'asparaginc. 

-  D.  Le  poids  de  ces  substances  peut  étre  évalué  è  0«',300,  par  la  différencc  de  poids  des 
extraits  de  la  culture  flltrée  èi  la  bougie  ou  non  flltrée  et  Tévaluation  des  matières  minérales. 

Ajoutons  que,  d'après  les  expériences  instituées,  le  bacille  dédouble  Taspa- 
ragine  par  hydratation,  au  moyen  d*une  diastase.  En  eiTel,  si  la  culture,  filtrée 
è  Ia  bougie,  n'a  presque  pas  d'action  sur  Tasparagine  in  vitro,  les  bacilles 
recueillis  sur  cette  bougie,  lavés,  délayés  dans  une  solution  d*asparagine 
contenant  du  chloroform'^  (*),  pour  empêcher  toute  action  vitale,  dédoub'enl 
cette  asparagine  suivant  Téquation  connue 

CO.AzH»-  CH.AzH*-CH*--  CO*H-+-H»0  =  CO*AzH*-  CH.  \zH»-CH«-CO»H. 

T  On  s'explique  facilement  pourquoi  cette  diastase  reste  adhérente,  en 
niajeure  partie,  au  protoplasma  microbien,  plut6t  que  de  passer  dans  la  filtra- 
lion,  par  les  belles  expériences  de  Wurtz  ('),  relatives  k  la  fixation  de  la  pa- 
païne  (')  sur  la  fibrine. 

Ce  que  nous  avons  fait  pour  Tazote,  nous  Tavons  réalisé  pour  le  carbone, 
nous  occupant,  en  outre,  de  Toxygène. 

Le  poids  total  du  carbone,  dans  i  litre  de  liquide  de  culture,  est,  au  départ, 

de  lï'jöOO,  nombre  correspondant  exactement  aux  5  grammes  de  l'asparaginc 

employee.  Le  dosage  direct  de  Tacide  carbonique  dégagé,  pendant  les  15  jours 

que  dure  Tévolution  du  microbe,  a  donné  des  chiffres  se  rapprochant  beaucoup, 

en  moyenne,  de  ceux  qu'il  est  possible  de  calculer,  quand  on  tient  comptc, 

soit  du  carbone  fixé  dans  le  corps  des  germes,  soit  de  celui  qui  entre  dans  la 

composition  des  substances  de  sécrétion,  de  nature  non  déterminée,  substances 

consütuant  le  residu  fixe.  Les  resul tats  des  analyses  peuvent  se  résumer  ainsi. 

propre  au  bacille  pyocyanique;  nous  n'avons  pas  pu  constater  la  présence  de  produits 
inlennédiaires  entre  eet  acide  et  Tammoniaque.  -—  Voir,  pour  ces  recherches,  les  Gompies 
^^fndut  de  V Académie  des  Sciences,  1891. 

0)  Ce  liquide  reste  acide,  contrairement  è  ce  qui  se  passé  dans  la  culture  oü  le  microbe 
cvolue. 

O  Wurtz,  Comptes  rcndus,  t.  XC,  p.  1370,  t.  XCl,  p.  787. 

(')  l«a  bougie  ne  reticnt  pas,  croyons-nous,  les  vraies  diaslases  étendues.  Expér.  iuediteö. 
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QUANTITÉ8  RESPEGTIVES   DE8  SUB8TANGE8   ÉLABORÉE8  AUX   DÉPC.NS  DE  LA  MATIÊRB  OBGANIQUE. 

(Êlimination  du  carboné). 

r- 

Carbone  total  dans  i  litrc  de  culture 1,600         Poor  loo. 

Carbone  dégagé  k  Tétat  d*acidc  carbonique 1,160  72,5 

Carbone  combine  dans  Ie  protoplasma  microbien 0,921  13,8 

Carbone    des  substances  solublcs  flxes,  produits  de  sécrétion  non 

déterminés  (») 0,216  13,5 

Carbone  on  combinaison  dans  des  produits  secondaires,  pyocyanine, 

méthylamine,  et  perte  k  Tanalyse 0,003 

La  détermination  de  1'oxygène  fixé  par  Ie  bacille  pyocyanique  présente  un 
certain  intérêt.  Nos  tentatives,  il  est  vrai,  n'ont  pas  jusqu'ici  donné  des 
résultats  absolument  coneordanis;  aussi,  avons-nous  enirepris  de  nouveaux 
dosages  par  des  methodes  diiTércntes.  Cependant,  les  analyses,  en  accord  avec 
Ie  calcul,  montrent,  dès  maintenant,  que  cette  quantité  d'oxygène  absorbée  est 
considérable ;  elle  est  en  rapport  avec  la  proportion  d'acide  carbonique  qui  a 
pris  naissance;  ellc  peut  étrc  évaluée  k  une  fois  et  demie  k  deux  fois  Ie 
volume  du  liquide  de  culture. 

Dans  Ic  vide,  d'après  une  expérience,  a  la  vérité,  unique,  Tévolution  ne  se 
fait  pas  OU  se  fait  mal.  —  L*acide  carbonique  ne  permet  aucun  développe- 
ment.  —  Dans  Thydrogène,  on  note  une  assez  grande  activité;  Tammoniaque 
se  forme  en  abondance;  nous  n'avons  pas  suivi,  en  détail,  Ie  mécanisme  de  ces 
transformations. 

Nous  avons  complete  nos  recherches,  en  variant  Ie  milieu  de  culture.  Au  lieu 
d'utiliser  Tasparagine,  corps  relativement  simple,  nous  avons  pris  la  gelatine, 
plus  complexe  comme  constitution  chimique,  avec  addition  des  sels  nutritifs 
nécessaires. 

La  courbe  d'élimination  de  la  matiére  azotée  est,  ici,  plus  reguliere  qu*avec 
Tasparagine  (*) ;  il  semble  que  la  diastase  sécrétée  par  Ie  bacille  n'intervient 
pas;  Ie  germe  assimile  directement  les  éléments  gélatineux. 

Les  résultats  se  résument  dans  Ie  tableau  suivant  : 

Azote  total  au  départ  de  la  culture,  Ie  30  mars  1891 0,757 

Azote  éliminé  k  Télat  d'ammoniaque,  Ie  3  avril,  00  beures  après  Ie  déparU  0,1344 

Le   7  avril,  196  hcures 0,3444 

Le   9  avril,  234      —      0,4564 

Le  14  avril,  560     - 0,5124 

Le  16  avril,  420     —      0,5272 

Le  21  avril,  528      ~      0,5300 

A  partir  de  ce  vingt-deuxiéme  jour,  Tammoniaque  n'augmente  plus.  Dans 
un  pareil  milieu,  l'azote,  qui  sort  k  eet  état  d'ammoniaque,  est  donc  de  70 
pour  100  de  son  volume  total,  au  lieu  des  91  de  la  culture  k  Tasparagine.  D'un 
autre  cóté,  on  observe  que  le  poids  des  microbes  est  plus  considérable ;  il  est 
par  litre  de  0,990  (0,420  dans  le  bouillon  k  Tasparagine) ;  celui  des  matières 
organiques,  solubles,  fixes,  atteint  0,495  (0,350  dans  la  culture  k  Tasparagine). 
On  peut  conclure,  immédiatement,  que,  pour  étudier  ces  demiers  principes  de 

(')  L'extrait  sec  è  100^  d'un  litre  de  culture,  après  évolution  du  bacille,  est  de  lt',070  par 
litrc.  Le  même  extrait,  filtré  k  la  bougie,  est  de  0^,650.  La  différence,  0«',420,peut  être  consi- 
dérce  comme  le  poids  du  microbe.  La  matière  minerale  comptant  pour  O»',  320,  on  en  déduit 
facilement  le  poids  des  sécrétions,  fixes  et  non  déterminées,  égal  k  0«',530  pour  1000. 
Voir  le  diagramme  qui  accompagne  la  note  du  6  avril  1891, 
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sécrétioD,  si  importants  dans  Ie  domaine  physiologique,  il  sera  préférable 
d'employer  la  giélaUne  pour  les  préparer.  11  est  6  noter  que,  dans  ce  cas,  la 
fabricaüon  de  la  pyocyanine  est  pres- 
que  nuUe;  Ie  liquide  devient  k  peine 
verdstre. 

Malgré  l'absence  de  ce  pigment  les 
produits,  l'ezpérience  Ie  démontre 
soDtactifs.  N'ayaut  pu  actuellement 
en  obteoir  une  quantité  suffisante 
pour  les  étudier  séparément  nous 
avons  pensé  k  les  diviser  en  grands 
groupes,  par  des  séparations  physiques 
appropriées,  en  partant  directement  de 
la  culture  (<) :  Groupe  des  parties  vola 
tjles;  groupe  des  parties  insolubles 
dans  l'alcool ;  groupe  des  parties  so 
lubles  dans  Talcool ;  soit  Z  extraits. 

Une  action  tres  oetle  caractérise  ie  f'b  "  —  cnsum  de  pytKyaniae. 

premier,  celui  qui  comprend  les  parties 

séparées  par  la  distillation.  Cet  extrait  agit  sur  les  vaso-moleurs,  paralyse  Ie 
centre  dilatateur,  resserre  les  vaisseaux  au  préalable  dilatés;  toutefois,  ces 
modifications  sont  passagères. 

Introduitcs  dans  rorganisme  du  lapin,  les  matières  du  second  extrait, 
matiéres  précipitées,  détenninenl  de  la  diarrhée,  de  la  fièvre,  parfois  de  1'albu- 
minurie,  des  hémorrhagies ;  elles  font  fléchir  la  résislance  des  animaux  vac- 
cines, s'opposent  è  la  diapédèse,  altèrent  localement  les  tissus.  La  chaleur 
diminue  leur  toxicilé;  h  dose  infimc  (Bouchard),  cette  toxicité  est  nulle  ou  non 
appréciable,  tandis  qu'on  constaie  Texistencc  d'un  pouvoir  de  vaccination,  Ce 
second  extrait  renferme  les  sécrétions  de  beaucoup  les  plus  importantcs;  il  est, 
è  la  fois,  nous  venons  de  Ie  dire,  toxique  et  vaccinant;  on  peut,  cependanl, 
diminuer  ses  effets  nuisibles,  les  anéantir,  grflce  è  la  tempéralure,  aux  petits 
volumes,  en  conservaat  ceux  qui  sont  utiles.  11  n'y  a  pas  parallélisme  absolu 
entre  ces  deux  propriétés(*). 

Quant  au  troisième  extrait,  que  l'alcool  dissout,  il  fait  apparattre  des  cou- 
vukions;  si  l'aaimal  ne  succombe  pas  immédiatement,  Ie  plus  souvent,  il  se 
rétablit,  tandis  qu'il  devient  de  plus  en  plus  malade  dans  Ie  cas  oü,  sans  aller 
jusqu'ii  la  dose  mortelle,  on  s'est  servi  des  principes  insolubles.  Ce  troisième 

O  C«Ue  division  en  groupee  renremie,  naturellement,  aussi  bien  les  principes  vülalils 
que  ta  diaslaee,  c«rps  qui  sont  compris  parmi  les  maliëres  dont  il  a  ëtë  question.  —  Ces 
tiparalions,  MS  deroières  recherches,  ont  Été  entreprisefi  k  la  demaade,  aur  les  indications 
dt  M.  Bouchard,  en  suivant  lea  procédés  usilés  par  cet  auteur,  au  cours  de  ecs  Iravaui 
■orlaloiicitè  des  urines.  —  C'esl  Ik  qu'on  Irouvedes  principes  peu  connus  comme  nombre, 
"Mme  nature,  h  fonetions  multiples  (principes  chimiolactiqucs,  positifs,  négalifs,  ïnditTé' 

KnU;  principes  vaccinants,  bactéricidcs,  empëchanls ;  principes  aneclasiques,  eclasique» ; 

I*iiicipcs  loxiques  pour  Jes  cellules ;  principes  agissant,  ou  localement,  ou  k  dislaoce,  etc). 
O  Ua  eipressions  toxique,  surtout  marbi/ique,  vaccinant,  etc,  sont  employees  pour  la 

Omniodité  du  Btfle,  quoiqu'on  ait  encore  è  apprendre  beaucoup  sur  la  toxicilé,  la  morbidilé, 

■>  Mceinolion ;  de  ni£me,  les  mots  molière,  lubtlance,  elc,  morbifique,  vaccinante,  au  lieu  de 

f''Wim,prt>prUU,  tlc.,marbitique,vaccinanle,  etc.  Nc  comprcodrontpas,  aeuls,  les  lecteurs 

qiiHlevoudroDtpoiaU 
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cxtrait  élëve,  parfois,  la  température ;  jamais,  il  ne  rend  réfractaire,  pas  plus 
que  Ie  premier ;  il  y  a  des  subsiances  microbiennes  qui  sont  morbifiques  sans 
^Ire  vaccinantes. 

Ajoutons  que  les  maiières  principales  d'éliminaiion,  corps  irès  ordinaires, 
tels  que  Ie  carbonaie  d'ammoniaque,  devenani  par  irop  abondantes,  pourront 
alors  entrcr  en  ligne  de  compte  dans  la  mesure  de  la  ioxiciié.  —  Il  est  è  peine 
besoin  de  dire  que  les  diverses  propositions  avancées  sont  basées  chaeune  sur 
de  nombreuses  expériences  que  nous  ne  pouvons  relater  ici. 

Il  n'est  pas  nécessaire  d'user  de  commentaires  pour  tirer,  de  ces  expériences, 
des  conclusions.  Elles  prouvent  que  si  les  microbes  ont  la  forme,  la  struciure 
des  végétaux,  ils  ont  Ie  mode  de  nutrition  des  animaux.  Comme  nous,  ils 
consomment  de  Toxygëne ;  comme  nous,  ils  fabriquent  de  Tacide  carbonique, 
des  composés  ammoniacaux,  en  guise  d*urée.  Puis,  k  c6té  de  ces  principes,  il 
en  est  d'autres,  bien  inférieurs  en  quantité,  qui  correspondent  k  nos  leuco- 
maïnes,  k  nos  matiéres  extractives.  —  Les  milieux,  en  variant,  font  varier  ces 
substances  nécs  de  la  vie  des  germes.  Sans  cesse,  on  parle  des  changements 
de  virulence,  des  changements  de  sécrétions;  mais,  pour  les  agents  patho- 
gènes,  on  n*a  pas  foumi  des  mesures  exactes  de  ces  oscillations.  En  passant 
de  la  culture  k  Tasparagine  k  celle  qui  renferme  de  la  gelatine,  nous  voyons 
les  principes  actifs  monter  de  10  k  50  pour  100;  nous  voyons,  aussi,  que  la 
bacterie  adapte  sa  vie  aux  nécessités  qui  Tentourent;  témoin,  la  fagon  si  diffé- 
rente d'élimination  de  Tazote  dans  les  deux  cas.  Ici,  il  ne  s'agit  point  d*affirma- 
tions,  il  s*agit  de  démonstrations  par  la  balance,  par  les  courbes. 

La  notion  de  la  multiplicité  des  toxines  fabriquées,  notion  soutenue  par 
M.  Bouchard,  a  obtenu  sa  démonstration  chimique,  surtout  si  on  se  rappelle, 
par  surcrolt,  que  Guignard  et  Charrin  ont  mis  en  évidence  3  groupes  d*éléments 
nés  du  ferment  pyocyanique,  éléments  qui  entravent  la  pullulation  de  ce  germe, 
plus  encore  celle  de  la  bactéridie;  Roger  a  décelé,  dans  les  bouillons  du  strep- 
tocoque,  un  corps  prédisposant,  un  corps  vaccinant.  D'ailleurs,  les  figures  7  et  8, 
représentant  des  cristaux  d'oxalate  d'ammoniaque,  la  figure  6,  des  cristaux  de 
pyocyanine,  cristaux  tous  extraits  de  la  même  culture  du  même  bacille, 
répondent  suffisamment. 

Chose  digne  de  remarque,  il  fut  un  temps,  nous  y  avons  fait  allusion,  oü  Ton 
accusait  les  bactéries  d'engendrer  surtout  des  alcaloïdes,  des  ptomaïnes,  et,  a 
ce  moment,  on  rattachait  k  la  vie  de  nos  propres  cellules  la  création  de 
matiéres  analogues,  de  leucomaïnes.  Aujourd'hui,  ces  bactéries  donnent  prin- 
cipalement  naissance  k  des  albumines  (').  Or,  assez  récemment,  Rummo, 
Bordoni(*),  Richet('),  Charrin  (*),  Roger  (^'),  ont  reconnu  que  les  extraits  de 
sang  OU  de  tissus,  k  1'état  sain  ou  k  l'état  de  maladie,  doivent  spécialement 
leur  toxicité  k  des  éléments  précipitables  par  Talcool,  ne  supportant  pas  ou  sup- 

(*)  Protéides  microbicides  (serum  des  rats),  Behring,  Buchner,  Hankin,  Flugge,  Nuttall, 
Gamaleia,  etc.  —  Protéides  atténuanies  (OEmler,  Kitt,  Christmas,  Petruschky,  Emmerich 
et  Dl  Mattei,  Finger,  Gamaleïa,  Bouchard,  Charrin,  Roger,  Ogata  et  Jesuhara,  etc).  — 
Protéides  antitoxiques  (Behring,  Kitasato,  Nissen,  Tizzoni  et  Cattani,  etc.  —  Protéide$ 
dcfensives  (celles  du  scrum,  du  sang;  Rondeau,  Richet  et  Héricourt,  Bouchard,  Behtin 
et  PiCQ,  LÉPiNE,  etc.)  Voir  Gamaleïa,  Méd,  mod.,  181)1). 

(•)  Hi forma  medica,  1890. 

C)  Soc.  de  blol.,  IbüO. 
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portODt  mal  de  hautes  tempera  tures,  ne  dialysani  pas  ou  dialysant  k  peine. 
Le  parallélisme,  k  eet  égard,  comme  k  beaucoup  d'autres,  est  donc  assez 
compIeL.   On  peul,  enfin,  ojouter  que,  d'un  cóté,  les  microbes  fabnqucnt  des 


principes  toxiques,  et  pour  eux-mi^mes  (niatiëres  empéchanles  des  cultures), 
et  pour  nos  cellules  (toxincs);  que,  d'un  autre  cAté,  nos  cellules  fabriquent 
également  des  principes  toxiques,  et  pour  elles-mOmes  (les  injections  de  serum 
le  prouveot),  et  pour  les  microbes  (humeurs  bactéricides^^i 


CHAPITRE  XI 

DE   L'imiUNITË 

L'immunité  s'obtient  k  l'aide  des  produits  solubles  microbicns.  —  Tbéorie  de  la  eubsUiice 
ajoutée.  —  Theorie  de  répuiBement.  —  Thtorie  de  Varcoutumance.  —  Theorie  de  la 
chimiolaxie.  —  Theorie  de  la  deslruclion  des  toxiocB.  —  (I  n'y  a  pas  parallélisme  entre 
Ie  pouvoir  toiique  et  le  pouvoir  vaccinant.  —  L'immunit6  ö'oblienl  A  l'aide  de  sub- 
«tances  non  microbieDnes.  —  Trichlorure  d'iode-  —  Neurine.  —  InjecUons  de  sang.  — 
Injections  de  serum.  —  Modiücations  de  Toi^anisme  faisanl  suite  au  passage  des 
natiêrcs  vaccinantes.  —  Mudifications  cellulaires.  —  Phagocytisme.  —  Hodillcations 
statiques;  modiUcations  humorales.  —  Aclivil*  cellulaire.  —  État  bactéricide  du  séruin; 
lies  lissus.  —  Évolution  des  microbes  chez  les  animaux  vaccines.  —  Immunlté  natu- 
relle. —  Immunitë  acquise.  —  Leurs  degrës.  —  Importance  de  l'Ëtat  bactéricide.  — 
L'immunité  peut  résulter  du  concours  de  plusieura  rncteurs.—  L'immuaité  proprièlé  de 
la  cellule. 

11  est  ^u  de  queslions  qui,  dans  ces  demiers  temps,  aient  plus  hanlé  les 
«sprits  que  cclle  de  Timmunité.  Sur  ce  sujet,  les  travaux  sont  sans  nombre,  et, 
ilsns  les  quelques  notcs  bibliographiques  que  nous  signalons,  au  bas  de  ces 
pages,  nous  n'avons  nuUe  prélenlion  d'indiquer  toul  ce  qui  a  paru(*).  —  lei, 

t  repris,  avec  détails. 
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cctte  étude  se  présente  naturellement  k  sa  place.  Après  avoir  long^ement  dis- 
serté  sur  les  causes,  sur  Ie  mécanisme,  sur  les  lésions,  sur  révolution  de  la 
maladie,  il  n'est  que  juste  de  se  préoccuper  des  conditions,  qui,  parfois,  empé- 
chent  cette  maladie  de  se  développer,  des  conditions  qui  font  que  Ie  terrain  se 

Arnold,  Uber  Kampf  des  menschlichen  Organismus  mit  Bakterien ;  Akadem.  Rede.,  Hei- 
delberg,  1888.  —  Banti,  Destruzzione  batteri  nell'  organismo ;  Arch.  p,  se.  metL,  XIII.  — 
Barfurth,  ROckbildung  des  Froschenlarvenschwanges  und  Sarcoplasten ;  Arch,  mikr,  Anai,, 
XXIX,  1886.  —  Baumgartbn,  Kritik  der  MetcbnikoflTschen  Pbagocytentheorie ;  Zeitsch.  Klin, 
med.j  XV,  1888.,  und  Lehrbuch  pathoL  mykolog.  —  Behring,  Ursacben  der  Immunit&t  von 
Ratten  gegen  Milzbrand;  Centr,  Klin,  med,,  1888.—  Beumer,  Derzeitige  Standpunkt  der 
Scbutzgnpfungen,  Wiesbaden,  1887.  —  Bitter,  Kommt  durcb  die  Entwicklung  von  Bak- 
terien im  lebeden-KOrper  eine  Erscböpfung  desselben  an  Bakterien-Nttbrstoffen  zO  stande  ? 
Zeitsch,  Hyg,,  IV,  p.  291;  —  Uber  Verbreitung  des  Vaccins  und  Ausdebung  des  Impf- 
schutzes  im  Körper  des  Impflings,  ibidy  p.  299 ;  —  und  Krit.  Bemerk,  zu  MetscbnickofiTs 
Pbagocytenlebre,  t6td.,  p.  518.  —  Buchner,  Immunitfit  und  Immunisirung;  Müneh.  med. 
woch,,  1888,2;  —  Untersuch.  Ober  Durcbtritt  von  Infektionserregem  durch  intacte  Lungen- 
oberfldcbe;  Arch,  hyg,,  VIII,  1888;  —  Neue  Versuche  über  Einathmung  von  Milzbrand- 
poren ;  3f ünc/i.  med,  woch.j  1888,  n*  52.  —  Chantemesse,  Widal,  Immunité  centre  Ie  virus  de 
la  fièvre  typboïde  conférée  par  des  substances  solubles ;  Annal.  Jnst,  Pasteur,  II,  p.  54.  — 
Charrin,  Moyens  d*augmenter  la  résistance  de  Torganisme;  Acad,  des  scienees,  25  sepi.  1887. 

—  Chauveau,  Tbéorie  des  inoculations  préventives ;  Aevuem^.,  1887 ; -—  Mécanisme  d'immu- 
nité,  Semaine  méd,,  1888,  et  Annal,  Inst.  Pasteur,  II.  —  Christmas,  DmcKiNG,  Holmfeld, 
Immunitfit  und  Pbagocytose;  Fortschr,  med,,  II.  —  Duclaux,  Microbe  et  Maladie;  Paris, 
1886;  —  Nutrition  intra-cellulaire ;  Annal,  Inst,  Pasteur,  III,  1889,  3.  —  Emmerich  und  di 
Mattei,  Uber  Vernicbtung  von  Milzbrandbacillen  in  Organismus;  Fortschr.  med.,  V,  1887; — 
Untersucb.  Ober  Ursacben  der  erworbenen  Immunitfit;  t6td,VI.  —  FlOgge,  Uber  AbschwS- 
chung  virulenter  Bakterien  und  erworbene  Immunitfit;  Zeitsch.  Hyg.,  IV.  (Arbeiten  von 
Smirnow,  SmoTiNiN  und  Bitter.) —  Foa  et  Bonome,  Intoxications  préventives;  Arch.  ital. 
Biol.,  V;  —  Scbutzimpfungen ;  Zeitsch,  Hyg,,  V.  —  Fodor,  Uber  Ffibigkeit  des  Blutes,  Bak- 
terien zu  vemichten ;  Deutsch  med,  woch,,  1887.  —  Frank,  Uber  Untergang  des  Milzbrand- 
bacillen im  Tbierkörper ;  Centr.  Bakt.,  IV.  —  Gallemaerts,  Absorption  du  bacillus  subtilis 
par  les  globules  blancs ;  Buil,  Acad.  roy.  méd.  de  Belgique,  1887.  —  Galtier,  Sur  Tefincacité 
des  injections  intra-veineuses  de  virus  rabique  pour  préserver  de  la  rage  les  animaux 
mordus  par  des  cbiens  enragés ;  Compt,  rend.  Acad.  des  scienees  de  Paris,  CVII,  1888.  — 
Gamaleïa,  Destruction  des  microbes  dans  les  organismes  fébricitants;  Annal.  Inst,  Pasteur, 
1888;  —  Sur  la  vaccination  charbonneuse ;  ibid,,  1888.  —  Golgi,  Fagocitismo  neir  Infezione 
malarica;  Riform,  med,,  IV,  1888,  et  Arch,  ital,  Biol,,  XI,  1889.  —  Grawftz,  Tbéorie  der 
Schutzimpfung;  Virch,  Arch,,  84, 1881;  —  Theorie  der  Eiterung;  ibid,,  116, 1889.  —  Hanau, 
Uber  beutigen  Stand  der  Lehre  von  Ileilung  und  Immunitfit;  Fortsch,  med.,  VI.  —  Hei- 
denhaim,  Histologie  und  Physiologie  der  DOnndarmschleimbaut ;  Arch.  Physiol,,  XLIII, 
1888.—  Hertwig,  Symbiose  im  Thierreich.  Tag.  Natur.;  Fortsch,  Freiburg  i,  B,,  1883.  — 
Hess,  Pbagocytenlebre;  Virch,  Arch,,  109  et  110,  1887.  —  Hueppe,  Histor.;  Krit.  über  Impf- 
scbutz,  welchen  StofTwechselproducte  gegen  virulenten  Parasiten  verleihen:  Fortsch.  med,, 
VI.  —  Karg,  Milzbrandbacillen  in  Pustula  maligna,  Beitrage  zur  Pbagocytenlebre ;  Fortsch. 
med.,  VI;—  Entwicklung  und  Bedeutung  des  Hautpigmentes ;  Arch.  Anat,  u,  Phys.,  1888. — 
Klebs,  Allgemeine  Pathologie,  I,  léna,  1887 ;  —  Cellularpatbologie  und  Infektions  Krankheiten, 
Prag,  1878.  —  Karlinski,  Verbreitungswege  des  Milzbrandes;  Centr,  Bakter,,  V,  1889.  — 
Kollmann,  Intracellulfire  Verdamüng  im  Keimhautder  Wirbelthiere;  Aecuetlxoof.  Suisse,iSSA, 

—  KoTTMANN,  Bildungvon  Giften  in  Menschlichen  Organismus;  Vortrag  Jahresversamml. 
Schwcizer ;  Natur,  Gesellsch,  Solothum,  1888.  —  Kowaluosky,  Nachembryonalen  Entwic- 
klung der  Musciden ;  Zoolog.  (Enserigen,  VIII.  —  Loehr,  Untergang  des  Staphylococ.  pyo- 
genes  aureus  in  den  durch  ihn  hervorgerufenen  Entzundungsproc.  der  Lunge;  I  Bd., 
Bonn,  1887.  —  Leder,  Entstehung  der  Entzundung  und  Wirkung  der  Entzundung  evrc- 
genden  Schadlichkeiten ;  Fortschr.  med,,  VI.  —  Löpfler,  Immunitfitsfrage ;  Arbeit.  Kais, 
Gesundheits,  I.  —  Löwenthal,  Virus  et  vaccin  cholérique;  Sem.  méd.,  1888.  —  Lurarsgh, 
Abschwfichung  Milzbrandbacillen  im  Forschkörper:  Fortschr.  med.,  III,  1888.  —  Metschni- 
KOFF,  Uber  intracellulfire  Vcrdauung  bei  wirbellosen  Thieren ;  Arbeit.  sool.  Institut  Wien^ 
1, 1883;  —  Uber  Mesoderraalen  Phagocyten  einiger  Wirbelthiere:  Biol.  CentraW.,  III,  1885- 
1884;  —  Uber  Sprosspilzkranheit  der  Daphnien;  Virch.  Arch.,  96,  1884;  —  Uber  Beziehang 
Milzbrandbacillen  zu  Phagocyten;  Virch.  Arch.,  97, 1884;  — Patholog.  Bedeutung  der  intra- 
cellulüren  Verdammg;  —  Fortschr,  med.,  III,  1884;  —  Uber  Kampf  der  Zeilen  gegen  Erysi- 
pelkokken;    Virch.  Arch.,  107,  1887;  —  Uber  Phagocytenkampf  beim  RQckfalltyphus;  iHcL, 
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monlre  réfraclaire ;  en  un  mot,  il  est  nécessaire  d'ouvrir  Ie  chapitre  de  la  thérapeu- 
lique  prophylactique.  Cette  thérapeutique  une  fois  traitée,  il  conviendra,  dans  une 
digression  plus  ou  moins  longue,  d'exposer,  k  son  tour  la  thérapeutique  curative. 

L'immunité  fait  suite  d  tinjection  des  substances  solubles  microbienne^,  — 
Laissons  de  cöté  les  anciennes  idees  pour  aborder  directemeni  celles  qui  se 
sent  fait  jour  dcpuis  quelques  années;  celles  qui  nous  ont  amenés  k  supposer 
que  les  produits  solubles,  sécrétés  par  les  bactéries,  devaient  jouer  un  róle 
dans  Ie  mécanisme  de  Fimmunité. 

t09t  1887 ;  —  Lutte  des  cellules  de  rorganisme  contre  Tinvasion  des  microbes ;  AnnaL  Imt, 
Pofleur,  1, 1887 ;  —  Bemerk,  über  Aufsatz  des  Christmas,  Dircking,  Holmfeld;  —  Uber 
Immunitat  and  Phagocy ten ;  Forf»e/ir.  med,,  V,  1887;  —  OlTener  Brief  am  Weigert;  ibid,,  VI; 
—  Ubcr  phagocytSre  Rolle  der  Tuberkelriesenzellen;    Virch,  Arch,,    113,  1888;  —  Uber 
Verfaalten  der  Milzbrandbacillen  im  Organismus;  t6td.,  114, 1888;  —  Sur  la  digestion  intra- 
cellulaire; Annal,  Inst.  Paiteur,  III,  1889.  —  Miescher-RCsch,  Uber  Leben  des  Bheinlachses 
im  SQsswasser;  Arch.  Anat,  Phys,,  188i.  —  Nuttal,  Uber  Bakterienfcindlichen  Einflüsse  des 
thierischen  Körpers;  Zeitschr,  Hyg.,  IV.  —  Palm,  Histologie  des  öusseren  Milzbrandkar- 
bunkels  I.  D.  Tübingen,  1887 ;  Beitr.  z.  path,  Anat.y  I.  —  Parker,  Anatomie  und  Pbysiologie 
von  Propopterus  annecteus ;  Berichte  der  Nalurfor,  in  Freihurg  im  B,,  IV,  1888.  —  Pasteur, 
Lettre  sur  la  rage,  Annal,  InsL  Pasteur,  1, 1887;  —  Lettre  è  Duclaux,  ihid.,  II,  1888.  —  Paw- 
L0W8KY,  Heilung  des  Milzbrandes  durcb  Bakterien  und  Verbalten  der  Milzbrandbacillen  im 
Organismus;   Virch,  Arch,,  108,  1887;  —  Uber  Mittbeilung  der  Emmerich  und  di  Mattei  : 
Uber  Vemicht.  des  Milzbrandb.  im  Org. ;  Fortschr,  Med,,  VI.  —  Perroncito,  Uber  Immu- 
nitdt  gegen  Milzbrand. ;  Centr,  Bakter,,  V.  —  Petruschky,  Immunitfit  des  Frosches  gegen 
Milzbrand;  Beitr,  path.  Anat.  v.  Ziegler,  III,  4888.  —  Poljakoff,  Arch.  mikr.  Anat.,  XXXII, 
1888.  —  Poucuet,  Matières  extractives ;  ptomaïnes  et  leucomaïnes ;  leur  róle  en  patbologie 
générale;  Rev,  méd,,  VII,  1887.  —  Protopopoff,  Immunildt  für  Tollwuthgift  bei  Hunden; 
Centr.  Bakter,,  IV.  —  Van  Rees,  Keuntniss  der  innerm  Metamorphose  von  Musea  vomi- 
toria;  Zool,  Jahrbüch.,  III,  1888.  —  Bibbert,  Uber  Schiksal.patbogen.  Pilze  im  Organismus; 
Deut$ch.  med,  woch.,  1885,  31 ;  —  Untergang  pathogenen  Scbimmelpilze  im  Körper;  Bonn, 
1887;  —  Uber  widerbolte  Infection  mit  pathogenen  Scbimmelpilzen ;  Deutsch.  med.  woch,, 
1888,  48;  —  Uber  Verlauf  der  durcb  Staphyloc.  Aureus  im  Haut  von  Kaninchen  hervor- 
geruf.  EntzQndungen ;  ibid.,  1889,  6.  —  Bibbert,  Atténuation  des  virus;  Rev.  méd.,  VII,  1887 
et  VIII,  1888;  —  Inoculations  vaccinales.  Production  dMmmunité  contre  un  agent  infectieux 
par  Temploi  de  ce  méme  agent;  par  produits  solubles;  Immunité  acquise;  Rev.  méd.,  VIII, 
10  et  11,  cl  IX.  ~  Bogowitsch,  Wirkung  der  Bauschbrandbacillus  auf  Thierischen  Orga- 
nismus;  Beitr.  z.  path.  Anat.  v.  Ziegler,  IV,  1889.  —  Boux,  Immunité  contre  Ie  charbon 
symptomatique  conférée  par  substances  solubles;  Annal.  Inst.  Pasteur,  1888.  —  Boux  et 
Chamberlakd,  Immunité  contre  la  septicémie  conférée  par  substances  chimiques;  ibid., 
1888.  —  Sahli,  Uber  modernen  Gesichtspunkte  im  Pathologie  des  Infektions  krankeiten; 
Samml.  Min.  Vortrüge,  319-320, 1888;  — Uber  Stand  der  Immunitëtsfrage;  Corresp.  Schweiz.^ 
1888. —  Salmon  et  Smith,  New  method  of  producing  Immunity  from  contagious  diseases; 
Proceed.  Biol.  Soc.   Washington,  III,  1886,  cit.  nach.  Hueppe.  —  Sirotinin,  Uber  Entwick- 
Uungshemmenden  Stoffwechselproducte  der  Bakterien  und  Betentionshypotbese ;  Zeitschr, 
%9m  IV,  1888.  —  Stsghnastny,  Beziebungen  der  Tuberkelbacillen  zu  den  Zeilen ;  Virch. 
Ardi.,  115, 1889.  —  Sudakewitsch,  Biesenzellen  und  elastische  Fasern;  ibid.,  115;  —  Vacci- 
oations  lehre;  Viertelj,  Derm.  syph.,  XII,  XIV,  XV. —  Virchow,  Krankeitsweisen  und  Kran- 
keitsursachen;  Virch,  Arch.,  79;  —  Kampf  der  Zeilen  und  Bakterien,  101.  —  Weigert,  Uber 
MetschnikolTs  Theorie  der  tuberculösen  Biesenzellen;  Fortschr.  med.,  VI.  —  Wiedersiieim, 
Uber  mecanische  Aufnahme  des  Nahrungsmittel  in  Darmschleimhaut.  —  Humboldt,  III, 
und  Fesehr,,  56,  Vers. ;  Deutsch.  Naturfor.  Freiburg  i.  B.  —  Wolfheim,  Weitercr  Beitrag  zur 
Phagocytenlehre ;  Beitr.  path.  Anat.  v.  Ziegler,  III,  1888.  —  Buffer,  Tchistovitch,  Études 
sur  Te  charbon  bacteriën,  la  diphtérie,  la  pneumonie.  —  Woolridge,  Uber  Schutzimpfung 
aaf  chemischem  Wege;  Arch.  Anat.  Phys.,  III,  1888.  —  Wyssokowitsch,  Schiksal  der  ins 
blotinjicirten  mikroorganism.  im  Körper  den  Wirbeltbiere ;  Zeitschr.  Hyg,,  I.  —  Ziegler, 
Uber  Herkunft  der  Tuberkelelemente ;  Wurzburg,  1875;  —  Uber  pathologische  Binde- 
K^webes  und  Gefassneubildung;  Wurzburg,  1876;  —  Uber  Proliferation,  Metaplasie  und 
^^(«orption  des  Knochengewebes;    Virch.  Arch.,   73,  1878;   Lehrb.  path.  Anat.,  1,1887.  — 
^^nuNB,  Adaptation  des  Infusoires  et  Bactéries  aux  divers  milieux  (Annal.  Inst.  Pasteur^ 
joinlSOO.  —  Metchnikoff,  Le  Charbon  des  pigeons;  Annal.  Inst.  Pasteur,  fév.  1890.  —  Maiji, 
^^^ndenee  de  la  bactéridie  chez  le  lapin  vaccine ;  Annal.  Inst.  Pasteur,  aoüt  1890. 


202  DE  L'lMMÜNITÉ. 

Klebs  avait  formule  ceiie  pensee;  M.  Chauveau  ena  éié, pendant  longiemps, 
un  des  plus  ardents  défenseurs.  Vers  1880,  M.  Toussaini  s'est  eflForcé  de  lui 
donner  lasanction  expérimentale.  Toutefois,  les  faits  invoquës  par  ce  hardi  pré- 
curseur  ont  paru  donner  prise  k  la  critique ;  ils  n'ont  pas  suffi  pour  entralner  la 
conviction.  —  Dans  une  lettre  adressée  k  M.  Duclaux  (Ann.  Inst.  PcisLj  25  jan- 
vier 1887),  M.  Pasteur  défend  aussi  cette  doctrine,  doctrine  qui,  dès  1885, 
avait  rcQu  des  appuis  émanés  du  laboratoire. 

C'est,  en  efTet,  k  cette  époque  que  MM.  Salmon  et  Smith  sont  parvenus  a 
vacciner,  contre  Ie  cholera  des  porcs,  avec  des  cultures  stérilisées.  Pour- 
tant,  il  semble  que  leurs  expériences  n'ont  pas  été  réalisées  dans  des  condi- 
lions  exemptes  de  tout  reproche.  Ces  savants  n'ont  chauffé  qu'entre  56<*  et  60®, 
températures  avoisinant,  précisément,  celles  des  recherches  de  M.  Toussaint, 
températures  insuffisantes  pour  détruire  Tensemble  des  germes.  Nous  devons, 
cependant,  reconnaitre  que  ces  expérimentateurs  ont  demon tré,  par  des 
ensemencemenls  restés  infructueux,  que  leurs  cultures,  après  chaufTage. 
étaient  stériles.  Mais,  cette  démonstration  n'a  rien  d*absolu,  car  M.  Maxi- 
movitch  a  prouvé  que,  si  les  microbes  ont  subi  de  graves  causes  de  détério- 
ration,  ils  peuvent  devenir  mcapables  de  se  multiplier  dans  les  milieux  inertes, 
alors  qu'ils  se  dóveloppent  dans  Tanimal.  De  plus,  pour  établir  d*une  fagon 
indiscutable  qu'un  liquide,  supposé  pauvre  en  éléments  iigurés,  n'en  conüent 
plus  aucun,  il  faudrait,  en  pleine  rigueur,  Ie  semer  entiërement.  —  Ajoutons, 
enfin,  que  c*est  au  pigeon  seul  que  MM.  Salmon  et  Smith  ont  conféré  Timmu- 
nité ;  or,  eet  animal  est,  de  leur  propre  aveu,  k  la  limite  de  la  réceptivité. 
—  On  doit,  en  outre,  mentionner  que  Woolridge,  cultivant  Ie  charbon  dans 
des  extraits  de  thymus,  de  testicules  de  veau,  aurait  obtenu,  par  filtration,  des 
substances  vaccinantes. 

Dès  1884,  nous  avons  observé  que  Tinoculation  sous-cutanée  des  cultures 
actives  du  bacille  du  pus  bleu  ne  produisait  pas  la  mort  chez  Ie  lapin,  lorsque 
les  doses  étaient  inférieures  k  1  centimètre  cube,  pour  une  virulence  moyenne. 
Après  ce  mode  d'inoculation,  Tanimal  offre,  parfois,  quelques  troubles:  une 
diminution  légere  de  Tappétit,  une  élévation  thermique  réduites  k  des  dixiè- 
mes  de  degré,  des  traces  d'albumine,  etc.  Il  arrive  que  Ton  constate,  pendant 
plusieurs  jours,  Texistence  du  microbe  pyocyanique  dans  Turine.  Il  y  a  lè  une 
sorte  de  maladie  k  Tétat  d'ébauche.  Si  Ton  reproduit  cinq  ou  six  fois,  même 
moins,  k  intervalles  de  quatre  jours,  ces  inocülations  sous-cutanées,  Ie  lapin 
reste  en  bonne  santé ;  enapparence,  rien  de  grave  n'est  survenu  ;  pourtant,  une 
modification  profonde  s*est  produite.  —  En  effet,  quand  on  injecte,  dans  les 
veines  des  animaux  soumis  k  un  traitement  semblable,  Ie  germe  pyocyanogène 
virulent,  on  voit  que  ces  animaux  resistent ;  ils  ont  acquis  rimmunité.  On  a, 
dans  ces  faits,  une  preuve  de  plus  de  Timportance  de  la  porte  d'entrée,  en 
matière  d'infection.  C'est  sur  ces  résultats  que  nous  nous  sonmies  appuyés 
pour  chercher  k  pénétrer,  plus  avant,  cette  question  de  Timmunité,  nous 
attachant,  en  particulier,  k  Tétude  des  vaccins  chimiques. 

A  la  suite  de  bien  des  tentatives,  dont  Ie  début  date  de  1885  ('),  ainsi  qu'en 
font  foi  les  registres  du  laboratoire  de  Pathologie  générale,  voici  ce  que  nous 

(*)  Nous  ne  réclamons,  d*ailleurs,  nullement,  au  sujet  de  cette  date. 


LES  TOXINES  CRÉENT  L'IMMÜNITÉ.  203 

disions,  dans  une  Note  présentée  k  TAcadémie  des  Sciences,  Ie  24  ociobre  1887  : 
c  II  y  a  deux  choses,  dans  les  doses  inoculées  par  voie  sous-cutanée,  Ie  bacille 
et  les  substances  chimiques.  Débarrassons-nous  du  bacille  par  la  filtraiion,  par 
la  chaleur  è  115®;  assurons-nous,  par  la  culture,  que  Ie  liquide  est  stérile,  puis, 
injectons  ce  liquide  sous  la  peau  par  doses  fractionnées,  etc....,  >  la  conclusion 
élail  la  suivante  :  t  Ce  que  Ton  peut  dire,  en  s*en  tenant  strictement  aux  faits, 
c*est  que,  dans  les  conditions  indiquées,  il  est  possible  d'augmenter  la  résis- 
tance  du  lapin  k  un  microbe  déterminé.  de  rendre  cette  résistance  plus  on 
moins  complete  et  durable,  soit  en  inoculant  au  préalable  ce  microbe  par  unc 
autre  voie,  soit  en  injectant  préalablement  les  produits  solubles  des  cultures,  » 
Les  neuf  demiers  mots,  particulièrement,  expriment  assez  nettement  et  l'idée 
et  la  réalisation  de  la  vaccination  chimique  pour  que  Ton  s'étonne  de  la  peine 
que  quelques-uns  semblent  avoir  euc  pour  les  comprendre. 

Depuis  cette  époque,  nous  avons  tres  souvent  répété  les  expériences  ; 
chaque  fois,  nous  avons  constaté  la  propriété  que  possèdent  les  cultures 
slérilisées  de  créer  Timmunité,  les  cultures  chauffées  modérément,  mais  suffi- 
samment,  de  préférence  aux  cultures  filtrées  k  la  bougie.  En  même  temps, 
nous  avons  reconnu  que  cette  immunité  a  ses  degrés ;  les  résistances  acquises 
par  Tanimal  varient  avec  les  qualités,  avec  les  quantités  des  injections,  avec 
les  procédés  suivis  dans  ces  injections.  Par  exemple,  on  augmente  davantage 
cette  résistance,  quand  on  introduit,  dans  Ie  tissu  conjonctif,  30  centimètres 
cubes  de  principes  solubles,  répartis  en  huit  doses,  k  des  intervalles  de  3  jours, 
que  lorsqu*on  fait  pénétrer  un  volume  égal,  en  une  ou  deux  fois  seulement. 
Le  bacille  pyocyanique  fabrique  donc,  évidemment,  dans  les  cultures,  des 
substances  vaccinantes,  puisque,  l'expérience  le  prouve,  Tinjection  des  bouil- 
lons, k  Tétat  de  pureté,  avant  le  développement  de  ce  bacille,  est  impuis- 
sante  k  créer  Timmunité. 

Trois  mois  après  la  communication  de  cette  Note  k  TAcadémie  des  Sciences, 
MM.  Roux  et  Chamberland  faisaient  parattre,  dans  les  Annalesde  F Institut  Pas- 
teur (25  déc.  1887),  un  tres  important  mémoire,  sur  la  possibilité  de  donner 
l'état  réfractaire  k  Taide  des  matières  chimiques  stérilisées,  sécrétées  par  le 
bacille  de  la  gangrène  gazeuse.  Vinrent,  ensuite,  les  travaux  de  ces  mêmes 
auteurs  sur  le  charbon  symptomatique,  sur  le  rouget,  sur  le  sang  de  rate; 
puis,  les  expériences  de  Beumer,  de  Peiper,  de  Chantemessc,  de  Widal,  sur  la 
fièvre  typhoïde;  de  Gamaleïa,  sur  le  cholera,  sur  le  vibrion  de  Metchnikofl"; 
de  Foa,  sur  la  pneumonie,  etc.  Inutile  de  prétendre  dresser  une  liste  exacte 
des  vaccins  chimiques,  cette  liste  serait  demain  incomplete.  Quelle  que  soit, 
d'ailleurs,  la  variété  des  cas  particuliers,  le  principe  reste  immuable. 

Les  substances  vaccinantes  sont  fahriquées  dans  le  sang  des  animaux  et  s'éli- 
minent  par  les  urines,  —  11  paratt  légitime  de  se  poser  une  question,  au  sujet 
de  la  formation  de  ces  substances  vaccinantes.  On  peut  se  demander  si  le 
microbe,  en  changeantde  milieu,  c'est-ii-dire,  en  vivant  dans  le  corps  du  lapin, 
fait  naltre  des  matières  identiqués,  puisqu'on  sait  que  ces  variations  de  milieu 
modiGent  les  fonctions  de  sécrétion.  Or,  les  expériences  de  M.  Bouchard  ont 
démontré  que  les  urines  des  animaux,  atteints  de  la  maladie  pyocyanique,  éli- 
minent  des  substances  vaccinantes,  attendu  que  Tinjection  de  ces  urines  stérili- 
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sées  produitrimmunité.  Donc,  les  principes,  qui  peuveni  créer  réiai  réfractaire, 
sont  fabriqués  dans  Téconomie  du  lapin.  Jusqu'è  ce  jour,  ce  complément 
de  démonsiration,  au  premier  abord  superflu,  alors  que,  rigoureusement, 
la  logique  est  en  droit  de  Texiger,  n*a  été  réalisé  qüe  pour  un  nombre  tres 
restreint  d'aiTections ;  parmi  elles,  il  convient  de  citer  Toedème  malin,  puisque 
la  sérosité  de  eet  oedème  est  capable  de  vacciner;  il  faut,  en  outre,  indiquer,  au 
point  de  vue  toxique,  les  liquides  pathologiques  des  animaux  tués  par  Ie  bacille 
diphtérique.  (Behring  et  Kitasato.  —  Deutsch  Med.  Woch,,  n«  50,  1890.),  etc. 

Dans  cette  direction,  les  recherches  ont  été  poussées  plus  loin.  En  collabo- 
ration  avec  M.  Ruffer,  nousavons  prouvé  Texistence,  dans  Ie  sang,  des  principes 
propres  k  augmenter  la  résistance  de  Torganisme  (*).  Les  expériences  de  M.  Bou- 
chard  avaient  établi,  nous  venons  de  Ie  rappeler,  que  les  urines  des  lapins,  ino- 
culés  avec  Ie  microbe  du  pus  bleu,  contenaient  des  corps  possédant  des  pro- 
priétés  de  vaccination  identiques  k  celles  de  certaines  matières,  extraites  des 
cultures  de  ce  microbe.  Il  était  aisé  de  conclure,  devant  ces  résultats,  que  ces 
substanccs  devaient  exister  au  dele  du  rein,  dans  Tintérieur  de  Téconomie. 
Pourtant,  la  démonstration  positive  faisait  encore  défaut;  nous  nous  sommes 
cfforcés  de  combler  cette  lacune. 

Nous  avons  essayé  de  vacciner  des  lapins,  en  leur  injectant,  au  préalable,  du 
sang  stérilisé  recueilli  sur  d*autres  lapins  infectés  par  Ie  bacille  pyocyano- 
gène.  On  additionnait  d'eau  distillée,  dans  la  proportion  d'un  quart,  Ie  liquide 
sanguin  des  inoculés,  liquide  obtenu  par  la  saignée.  Il  était  porté  aussitót 
èi  110®  C,  et  filtré;  Ie  coagulum  était  exprimé  k  la  presse;  puis,  on  filtrait 
k  nouveau,  on  chauiTait  k  nouveau  k  110®,  enfin,  on  injectait  après  refroi- 
dissement.  Les  expériences  ont  été  réparties  en  6  séries,  comprenant  21  lapins, 
dont  9  servant  de  témoins.  Dans  la  première,  nous  avons  injecté,  k  2  lapins, 
45  centimètres  cubes  de  sang,  provenant  d'un  sujet  atteint  de  la  maladic 
du  pus  bleu;  la  survie  de  ces  deux  animaux  a  été  sensiblement  la  méme, 
k  la  suite  de  l'inoculation,  que  celle  des  témoins.  Deux  lapins  d'une  seconde 
série,  ayant  eu  chacun  80  centimètres  cubes  de  sang,  ont  survécu  k  Finocula- 
tion ;  leur  survie  a  dépassé,  de  5  mois,  celle  de  deux  autres  témoins.  Nous 
ferons  observer,  par  contre,  que,  dans  une  quatrième  série,  les  deux  animaux, 
auxquels  on  avait  injecté  100  centimètres  cubes,  sont  morts  48  heures  seule- 
ment  après  les  témoins.  Les  lapins  des  séries  suivantes,  qui  ont  regu  en 
moyenne  70  centimètres  cubes,  ont  résisté  k  Tinjection  du  microbe  du  pus  bleu; 
les  témoins  sont  morts,  dans  les  5  jours  après  cette  inoculation  virulente.  — 
Inutile  d'ajouter  que  nous  nous  sommes  assurés  que  Ie  liquide  sanguin  nor- 
mal,  Iraité  d^une  fagon  identique,  n*augmentait  pas  la  résistance  au  bacille 
pyocyanique,  d'une  maniere  saisissable. 

De  Tensemble  des  expériences,  dont  nous  venons  de  donner  Ie  résumé,  il 
nous  parait  licite  de  conclure  que  Ie  sang  renferme,  parfois,  des  matières 
favorables  k  l'économie,  chez  les  lapins  atteints  de  la  maladie  pyocyanique, 
puisque,  gréce  aux  injections  de  ce  liquide,  nous  avons  obtenu,  non  point, 
tou jours,  une  réelle  immunité,  mais  des  surviés  qui  ont  dépassé  3  mois,  tandis 
que  les  témoins  n'ont  pas  vécu  plus  de  72  heures.  Il  découle,  égalemeni,  des 

(•)  On  verra  plus  tard  divers  travanx  relatifs  è  cette  question  du  sang. 
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résultats  que  nous  avons  constaiés,  que  ces  produits  solubles  ne  se  trouvent, 
dans  la  circulaüon  générale,  pour  ainsi  dire  qu'^  Tétai  de  passage,  en  propor- 
üons  variables,  suivant  les  sujets,  suivant,  peut-être,  Ie  moment  de  Texistence, 
en  tout  cas,  en  quantité  moindre  que  dans  les  cultures,  moindre  aussi  que 
dans  les  urines;  car,  il  a  fallu  des  doses,  relativement  importantes,  pbur  avoir 
quelques  résultats  positifs ;  si  ces  doses  sont  inférieures  k  40  centimètres  cubes, 
elles  n'ont  pas  toujours  une  action  appréciable;  dans  deux  cas,  100  centi- 
mètres cubes  n*ont  amené  qu'une  survie  de  2  joumées.  On  sait,  au  contraire, 
que  des  volumes  plus  petits,  soit  d*urine,  soit  de  cultures  slérilisées,  augmentent 
larésistance  de  ranimal('). 

Au  moment  oü  nous  avons  communiqué  ces  résultats  k  la  Société  de  biologie, 
M.  Bouchard  a  remarqué  que  ces  expériences  prouvaient  que  les  matières 
vaccinantes  passent  du  sang  dans  la  vessie,  en  observant  la  méme  loi  que  les 
toxiques  organiques  normaux.  Il  a  été,  en  effet,  démontré  par  eet  auteur  que 
les  poisons,  qui  donnent  aux  urines  leur  toxicité  habituelle,  existcnt  dans  la 
circulation,  toutefois,  k  dose  plus  faible.  Or,  ces  matières  vaccinantes,  sécrétées 
chez  Tanimal  vivant  par  certains  bacilles  pathogènes,  se  trouvent,  égalemcnt, 
en  plus  petite  quantité  dans  la  circulation  que  dans  la  vessie.  M.  Bouchard  a  pu 
>*acciner  avec  les  urines  des  lapins  atteints  de  Tinfeclion  pyocyanique,  k  raison 
de  5  centimètres  cubes  par  kilogramme,  tandis  que,  avant  d'accrottre  la  résis- 
tance  k  Taide  du  liquide  sanguin  de  pareils  sujets,  nous  avons  été  contraints 
d'injecter  au  moins  40  centimètres  cubes.  De  la  sorte,  la  proportion  se  trouvc 
étre  de  1  è  8,  pour  les  quantités  contenues  dans  les  vaisscaux,  par  rapport  k 
celles  trouvées  dans  les  réservoirs  vésicaux.  Le  rein  paralt  accomplir  une  véri- 
table  sélection.  Récemment,  M.  Bouchard  a  montré  combien  peut  étre  faible  la 
dose  de  matière  qui  rend  réfractaire ;  une  fraction  de  goutle  de  culture,  un 
centième  de  centimètre  cube;  des  dixièmes,  des  centièmes  de  milligramme 
suffisent  dans  certains  cas.  Ainsi,  voila  le  point  oü  nous  en  sommes ;  voile  les 
données  légitimement  acquises  par  Texpérience.  Des  microbes  fabriquent,  dans 
des  bouillons  déterminés,  des  substances  chimiques  dont  la  pënétration  dans 
le  corps  est  suivie  de  Taccroissement  de  la  résistance.  Les  buctéries  leur 
donnent  également  naissance  au  sein  de  Torganisme  vivant;  les  urines  sont 
capables  de  les  éliminer. 

L'immunité  n*est  pas  due  d  F  action  de  présence  des  sécrétions  microbiennes, 

—  Il  ne  faudrait  pourtant  ni  s'illusionner,  ni  croire   que   nous   avons  pé- 

nélré  le  mécanisme  intime  de  Timmunité,  parce  qu'il  a  été  établi  que  cette 

immunité  survient  après  Tinjection  des  produits  solubles.  A  coup  sür,  la 

question  a  fait  un  pas  en  avant;  toutefois,   le   fond  du  problème  demeure 

enveloppé  d'obscurité.  Il  serait  facile,  en  effet,  de  supposer  que  ces  substances 

iniroduites  modifient  le  milieu,  y  restent  d'une  fagon  permanente,  empéchent 

^  la  maniere  des  antiseptiques  places  dans  les  bouillons,  le  développement 

dubacille  qui  vient  k  pénétrer.  On  pourrait  les  comparer  k  Tacide  sulfocya- 

luque  du  liquide  de  Raulin,  ou  aux  matières,  encore  ignorées  de  la  chimie, 

<Iuoique  connues  de  Texpérimentation,   matières  qui,  d*après  Garré,    Freu- 

0)  De  nombrcuses  expériences  de  M.  Bouchard  ont  établi  que  Ie  sang,  ou  Ie  serum, 
^^ccroissent,  parfois,  la  résistance,  ordinairemcnt  dans  de  faibles  mesures,  en  apportant, 
in  (pielque  sorte,  on  antiseptique. 
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denrcich,  etc,  renden!  impropres  k  la  puUulation  de  cerlains  germes  les 
milieux  dans  lesquels  ces  germes  ont  vécu.  Nous  ne  croyons  pas  que  les 
choses  se  passent  aussi  simplement,  dans  réconomie,  que  dans  un  tube  de 
culture;  sans  contester  Ie  röle  indéniable  des  changements  humoraux,  nous. 
ne  pensons  pas  que,  dans  Timmunité,  les  modifications  chimiques  dépen- 
dent  uniquement,  directement,  de  la  présence  des  toxines.  Lorsqu'on  étudie, 
in  vitrOy  pourquoi,  è  un  moment  donné,  la  végétation  du  microbe  s'arrête,  on- 
voit  que  cetarrét  n'est  attribuable  qu'en  partie  k  desempéchants;  il  a,  en  outre, 
pour  cause  principale,  la  diminution  des  matériaux  de  nutrition.  Or,  il  est, 
d'une  part,  aisé  de  concevoir  que,  dans  Torganisme  du  lapin,  Talimentation,  la 
respiration,  remplaceraient  bien  vite  les  éléments  nutritifs,  si,  par  supposiüon, 
les  produits  solubles  pouvaient  les  altérer,  les  supprimer,  comme  Ie  fait  Ie  germe 
dans  Ie  bouillon  inerte ;  d*autre  part,  dans  ce  bouillon  inerte,  dans  ce  vase  clos, 
Ie  principe  ou  les  principes  nuisibles  s'accumulent  au  maximum,  puisque  rien 
ne  s'échappe,  sauf,  parfois,  des  parcelles  volatiles.  L'inverse  de  ce  phënomène 
se  réalise  précisément  chez  Ie  lapin.  Les  importantes  expériences  de  M.  Bou- 
chard,  expériences  que  nous  avons  eu,  k  plusieurs  reprises,  Toccasion  de  citer, 
établissent,  en  eiTet,  que  ces  principes  s^éliminent.  Nous  avons  constaté,  nous  Ie 
répétons,  M.  Ruffer  et  moi,  qu'k  partir  du  quatorzi^me  jour  après  l'inoculation, 
Ie  liquide  urinaire  n'en  contenait  plus,  au  moins  d*une  fagon  appréciable  ('). 

On  pourrait,  k  la  rigueur,  objecter  que  ces  substances,  si  mal  connues  chi- 
miqucment,  n'étant  pas  plus  dosées  k  leur  entree  quk  leur  sortie,  on  ignore 
si  une  partie,  minime  assurëment,  pourtant  capable  de  vacciner,  n'a  pas 
été  retenue,  transformée ;  la  chose  est  peu  vraisemblable.  Un  dosage  précis 
est  impraticable,  k  Thcure  actuelle;  en  revanche,  les  recherches,  tentées  k  Taide 
des  urines,  constituent  une  sorte  de  dosage  physiologique ;  elles  montrent  que 
Ton  retrouve,  dans  ces  urinis,  une  puissance  vaccinante,  qui  rappelle  celle  des 
produits  injectés. 

Avec  une  pareille  theorie,  il  deviendrait  nécessaire  d'admeltre  que  Tinfime 
fraction  de  la  matière  retenue,  el  retenue  par  hypothese,  suffit,  dan?  Ie  corps 
de  Tanimal,  k  s*opposer  a  la  puUulation  efficace  de  Tagent  pathogène,  alors 
que,  dans  un  ballon,  dans  un  milieu  inerte,  restreint,  oü,  de  plus,  les  corps 
capables  de  soulenir  la  vitalité  du  bacille  ne  sont  pas  renouvelés,  des  quantités 
plus  considérablcs  de  cette  matière  sont  impuissantes  k  anéantir  la  germina- 
tion.  Enfin,  la  chaleur  ne  détruit  pas  Ic  principe  ou  les  principes  vaccinants  des 
cultures,  tandis  qu'elle  fait  disparaltre  Tétat  bactéricide,  état  qui,  dès  lors, 
paratt  dü  k  des  éléments  différents  de  ceux  introduits  par  cette  culture. 

Pour  nous,  il  n'est  pas  démontré  que  ce  soient  les  toxines  qui  agissent  par 
elles-mOmes,  par  leur  action  de  présence.  Autrement  dit,  il  n'est  pas  prouvé 
que  rimmunité  soit  constamment,  enlièrement,  attribuable  k  une  substance 
fabriquée  par  Ie  germe  lui-même,  surajoutée,  demeurant,  d'une  fagon  per- 
manente, dans  les  cellules,  dans  les  plasmas. 

Uimmunüé  nest  pas  due  a  Vépuisement  du  milieu  pa/r  Ie  microbe  ou  ses pro- 
duits. —  Il  n'est  pas  davantage  établi  que  cette  immunité  relève  totalement  de 
la  soiislraction  de  principes  indispensables  k  la  vie  du  microbe.  Pour  soutenir 

(*)  Fr\nkel  a  assigné  Ie  niémc  délai  de  1  i  jourö  uux  toxines  diphtériqucs* 
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une  semblable  hypothese,  k  laquelle  Baumgarten  s'éiait,  k  sa  fagon,  quoi- 
qu'incomplètement,  rattaché,  il  faudrait  rendre  manifeste  que  les  toxines 
détruisent  ces  principes  indispensables  ou  les  entratnent  en  s*échappant; 
lors  mémequ'on  supposerait  cette  démonstration,  d^ailleurs  gratuite,  il  reste- 
rait  k  pfouver  que  Ie  mouvement  vital  ne  saurait  les  rcmplacer ;  que  les  cel- 
lules  du  corps,  qui  avaient  fabriqué,  qui  avaient  rcQU  du  dehors  ces  prin- 
cipes hypothétiques,  sont  désormais  impuissantes,  après  en  avoir  été  privëes, 
a  les  faire  nattre,  k  les  recevoir  une  seconde  fois. 

On  voit  combien  de  lacunes  on  découvre  dans  la  theorie  de  la  substance 
ajoutée,  plus  encore  dans  celle  de  la  substance  soustraite  (*).  —  Comment 
expliquer,  avec  Tune  ou  l'autre  de  ces  doctrines,  l'hérédité  de  l'immunité, 
hérédité  indiscutable  de  par  Thistoire  de  la  médecinc,  de  par  Tobserv^ation, 
ainsi  que  Ie  montre,  grêce  a  la  contre-partie,  Ie  caractère  meurtrier  d'une 
épidémie,  qui,  pour  la  première  fois,  frappe  une  race;  telle  Thistoire  de  la 
rougeole  aux  Hes  Féroë?  Comment  établir  que  l'ovule,  Ie  spermatozoïde,  empor- 
lent  avec  eux  une  dose  suf  fisante  de  la  substance  empéchante?  Ou  bien,  com- 
ment mettre  en  évidence  que,  dans  Torganisme  naissant,  ralimentation  ne 
fera  pas  pénétrer  les  éléments  modifiés,  soustraits,  dans  Têtre  générateur? 

Il  serait  injuste  de  refuser  toute  importance  au  c6té  chimique,  mais,  peut- 
être,  s'est-on  laissé  influencer  un  peu  trop  par  cc  qui  se  passé  dans  un  bouillon. 
Certes,  Texpérience  opérée  in  vitro  est  précieuse ;  elle  peut  jeter  sur  une  ques- 
tion  les  plus  vives  lumières;  il  convienl,  toutcfois,  de  ne  pas  oublicr  que,  dans  Ic 
fond  de  la  comue,  Ie  chimiste  ne  rencontre  pas  eet  element,  qui,  sans  cesse,  vient 
compliquer  les  problèmes  du  physiologiste  :  la  vie,  autrement  dit,  la  nutrition. 

D'ailleurs,  si  les  sécrétions  microbiennes  intenenaient  par  elles-m^mes,  k  la 
maniere  des  antiseptiques,  leur  efficacité  devrait  se  manifester,  surtout,  au 
moment  précis  oü  les  tissus  contiennent  ces  sécrétions  au  maximum.  Or,  les 
faits  montrent,  nousy  ins*3tons,  que  c'est  l'inverse  qui  a  lieu.  Quand  on  injecle 
des  produits  solubles  et  qu*on  inocule  Ie  germe  virulent  sans  attendre  2,  5, 
'i  jours,  Ie  lapin,  non  seulement  ne  résiste  pas,  mais  succombe  plus  aisément 
que  s'U  n'avait  rien  regu;  il  sera  bon  de  donner  les  motifs  de  ce  résultat  inat- 
tendu  au  premier  abord.  Pour  Ie  moment,  il  suffit  de  savoir  que  la  vaccinalion 
demande  plusieurs  heures  pour  s'effectuer;  la  résistance  au  bacille  n'est  établie 
qu'è  un  instant  oü,  pour  uce  part,  les  principes  microbiens  sont  éliminés. 

Theorie  de  FaccotUumance.  —  Chimiotaxie,  —  La  theorie  de  la  substance 
empéchante  ajoutée,  pas  plus  que  celle  de  Tépuisement,  ne  réussissant  point  k 
expliquer  la  iotalité  des  secrets  de  Timmunité,  une  doctrine  nouvelle  devait 
nallre,  forcémenl,  Ie  jour  oü  il  fut  établi  que  la  virulence  dépendait,  en 
grande  partie,  des  sécrétions  toxiques  des  microbes.  De  fait,  de  nombreux 
expérimentateurs  onl  écrit  que  la  vaccination  réside  dans  la  propriété,  acquise 
par  Torganisme,  d'être  insensible  aux  poisons  bactériens('). 

(')  La  theorie  localistique  (Eichorst,  Buchner,  Wolf,  etc),  aujourd'hui  délaissée,  pretend 
que,  dans  un  organisme  donné.  il  n'y  a  que  certaines  régions  ou  cellules  permettant  Ie  dé- 
veloppement  des  germes.  Ces  germes  frappent  ces  poinls,  puis,  disparaissent,  s*il  y  a  gué- 
rison;  k  Tavenir,  ayant  épuisé,  vaccine  les  seulcs  zones  possibles,  ils  ne  peuvent  plus  se 
greflèr  è  nouveau.  Ces  considérations  touchenl  aux  immunités  locales, 

CO  Ceile  theorie  de  raccoutumance,  comme,  lout  h  rhcure,  celle  de  Tépuisement,  se  rat 
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Cette  conceplion  se  réciame  d'analogies  plus  ou  moins  rapprochées.  Il  est 
pennis  d'invoquer,  en  sa  faveur,  cetie  noiion,  a  savoir,  que  rtiabiiude  des  doses 
progressives  rend  plus  réfractaire  k  raction  de  quelques  médicaments,  è  celle 
de  la  morphine,  par  exemple ;  un  phénomène  identique  a  lieu  pour  les  vcnins, 
selon  les  expériences  de  M.  Kaufmann.  On  peut  encore  faire  valoir  cette  donnée 
importante,  qui  consiste  en  ce  que  la  résistance  de  différentes  espèces  k  Tinfec- 
tion,  par  un  agent  déterminé,  parfois,  est  parallèle  è  leur  résistance  k  Tintoxi- 
cation  par  les  produits  solubles  de  eet  agent.  Ainsi,  les  cobayes,  qui  sont  les 
plus  sensibles  au  vibrion  de  MetchnikofT,  sont  aussi  les  plus  faciles  k  empoi- 
sonner  par  les  matières  que  fabrique  ce  vibrion ;  pour  les  pigeons,  on  note  unc 
observation  semblable.  Les  lapins  sont,  par  contre,  assez  forts  vis-è-vis  de  ce 
virus,  vivant  ou  mort;  Gamalela  Ta  établi  (Ann.  Inst.  Pasteur,  1889-1890).  Et, 
pourtant,  il  a  été  démontré,  toujours  k  propos  de  ce  vibrion  de  Metchnikoff, 
que  la  vaccination  ne  marche  pas,  constamment,  de  pair  avcc  la  tolérance  des 
toxiques;  les  animaux,  qui  s*habitucnt  aisément  k  cette  intoxication  spéciale, 
sont  difficiles  k  vacciner ;  inverseftient,  ceux,  qui  se  vaccinent  facilcment,  ne 
s'accoutument  pas  volontiers  k  ce  poison. 

Nous  avons  repris  la  question  dans  ces  demiers  temps ;  nous  Tavons  soumisc 
au  controle  d'expériences  nouvelles,  en  utilisant  des  êtres  rendus  résistants  au 
microbe  du  pus  bleu  (Voir  Gamaleïa  et  Charrin.  Soc,  de  bioL,  24  mai  1890). 

On  prend  6  animaux,  5  doués  d'immunité,  3  servant  de  témoins;  puis, 
on  injecte,  dans  les  veines  des  uns  et  des  autres,  de  la  méme  maniere, 
les  mêmes  produits  solubles  stérilisés  du  bacille  pyocyanique.  On  constate, 
en  poussant  Tinjection  assez  loin,  que  ces  animaux  meurent,  lorsqu'ils  ont 
rcQu  sensiblement  une  dose  egale,  18  è  25  centimètres  cubes,  par  kilogramme. 
Des  résultats  pareils  sont  obtenus,  quand  on  arrête  cette  injection  au  moment 
oü  apparaissent  des  phénomènes  morbides  graves.  Les  lapins  ne  succombent 
pas  de  suite,  mais,  souvent,  dans  les  deux  ou  trois  jours  suivants,  soit 
ceux  qui  avaient  été  au  préalable  vaccines,  soit  ceux  qui  ne  l'avaient  pas  été. 
Des  faits  analogues  s'observent,  en  expérimentant  sur  des  cobayes.  —  Les 
choses  se  passent  encore  d'une  fa^on  identique,  lorsqu*on  se  sert  de  sujets 
k  résistance  accrue  vis-è-vis  du  spirille  Metchnikovi.  Il  est  juste  de  recon- 
naltre,  d'ailleurs,  que  Ton  trouve  des  exemples,  susceptibles  d'une  interpréla- 
tion  comparable,  dans  des  recherches  de  M.  Chauveau.  Ce  mattre  a  vu  que  les 
moutons  algériens,  k  immunité  naturelle  renforcée,  étaient  aussi  sensibles  k  la 
toxicité  du  sang  charbonneux  que  les  moutons  qui  n*avaient,  pour  se  défendre, 
que  cette  immunité  naturelle  pure  et  simple. 

Plus  tard,  au  lieu  d'employer  des  doses  massives,  nous  avons  procédé  par 
quantités  plus  petites,  5  è  12  centimètres  cubes  pour  mille,  administrées  suc- 
cessivement.  —  Le  13  mai,  2  lapins,  du  poids  de  2  kilogrammes,  Tun  réfractaire. 
Tautre  neuf,  ont  regu,  chacun,  k  9  heures,  15  centimètres  cubes  de  culture  stéri- 
lisée  du  microbe  du  pus  bleu.  A  10  heures,  all  heures,  k  midi,  k  2  heures,  a 
5  heures,  k  A  heures,  on  leur  a  injecté  10,  puis,  k  5  heures,  15  centimètres  cubes. 

lachc,  égaicment,  aux  immunités  locales,  celles  qui  résulient  d'une  série  de  poussées  res- 
Ireintes  de  la  part  d'un  germe,  ordinaircmcnt  banal.  —  Ainsi,  Térysipèle  recidive,  mais  il 
est  de  moins  en  moins  fort,  en  général.  —  Il  ne  faut  pas  confondre  rimmunlté  locale  avec 
la  theorie  localislique  de  rimmunilé,  Ihéorie  fort  délaisséc. 
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Le  vaccine  est  mort  vers  6  heures ;  Ie  normal  est  vivant  Ie  24  mai,  quoique 
malade.  La  fragmentation  permet  de  supporter  des  proportions  énormes,  40, 
60, 80,  110,  etc.  centimètres  cubes,  par  kilogramme. 

Le  16  mai,  chezdeux  lapins,  Tun,  vaccine,  pesant  1800  grammes,  le  second, 
non  vaccine,  atteignant  1860,  on  fait  pénétrer  dans  le  sang,  k  9  heures  et 
demie,  è  10  heures  et  demie,  è  11  heures  et  demie,  k  2  heures  et  demie,  k 
3  heures  et  demie,  de  10  k  20  centimètres  cubes  de  culture  slériliséc.  Le  pre- 
mier succombe  peu  de  temps  après  la  demière  de  ces  injeclions.  Il  avait  pré- 
senté des  phénomènescliniques,  caractéristiques  de  Tintoxication  pyocyanique  : 
fièvre  au  début,  hypothermie  finale,  diarrhée,  albuminurie,  affaiblissement 
musculaire.  En  outre,  k  l'autopsie,  on  a  rencontre  des  hémorrhagies  au  niveau 
du  csccum,  de  Tintestin  grêle,  particulièrement  au  voisinage  des  plaques  de 
Peyer.  Or,  on  sait  que  ces  lésiofis  peuvent  étre  crééos  par  le  bacille  ou  ses 
toxines. 

Ces  expériences  multipliées  démontrent  que  la  sensibililé  des  réfractaires 
k  rintoxicaüon  est  k  peu  prés  celle  des  normaux.  Avec  un  volume  unique, 
mortel,  on  s'éloigne  davantage  de  ce  qui  se  passé  dans  la  nature ;  on  saisit 
è  peine  les  différences.  En  usant  de  quantités  faibles,  successives,  on  analyse 
mieux  les  phénoménes;  on  reconnait  que  ces  accidents  sont  comparables 
tant  au  point  de  vue  symptomatique  qu'au  point  de  vue  anatomique,  et  chez 
les  réfractaires,  et  chez  ceux  qui  ne  le  sont  pas  (*). 

11  se  peut  que  la  critique  trouve  ces  doses  trop  fortes,  trop  rapprochées. 
Mais,  si  on  les  abaisse  encore,  il  devient  malaise  d*apprécier  le  degré  de  toxi- 
cité,  paria  raison  évidente  que  Ton  n'introduit  pas  assez  de  substance.  D*autre 
part,  si  Ton  espace  de  plus  en  plus  les  injections,  on  vaccine  peut-étre  par- 
üellement,  chemin  faisant,  lestémoins;  dèslors,  Texpérience  s'achève  sur  deux 
animaux  vaccines,  tandis  qu*au  commencement  Tun  ne  Tétait  pas.  Une  des 
difCcultés  réside  donc  dans  la  durée;  elle  peut  certainement  influencer  les 
résultats.  Cependant,  afin  de  pouvoir  expérimenter  k  Taide  de  proportions 
plus  minimes,  nous  avons  eu  recours  a  une  techniquc  nouvelle. 

Lorsqu'on   dépose  sous  la  peau  de  deux  lapins,  dont  un  seul  est  réfrac- 

taire,  le  microbe  du  pus  bleu  vivant,  on  reconnait  que,  chez  le  résistant, 

la  diapédèse  s*opère  avec  une  intensilé  extreme,  si  on  la  compare   k  celle 

du  sujet  normal.  Dans  le  but  d'expliquer   ces  difTércnces,  des  auteurs  ont 

imaginé  que  les  leucocytes  du  vaccine   étaient  accoutumés  aux  sécrétions 

da  microbe,  sécrétions  qui,  par  suite,  devenaient  impuissantes  k  les  tenir  k 

distance.  D*autres  ont  supposé  que  ces  cellules  blanches,  plus  familiarisées  avec 

ces  toxines,  étaient  davantage  attirées  par  elles.  Les  faits  que  nous  avons 

pu  voir  ne  sont  en  harmonie  complete  ni  avec  Tune  ni  avec  Tautre  de  ces 

explications  théoriques. 

Des  cellules  de  Ziegler  stérilisées  ont  été  placées  dans  le  tissu  cellulaire  de 
lapins  vaccines;  de  même,  pour  des  non-vaccinés.  On  a,  au  préalable,  intro- 
duit, entre  les  lamelles  et  autour,  i  centimètre  cube,  au  plus,  de  produits 

O  On  a  dit  que  les  cellules,  accoutumécs  aux  microbes,  savaient  reconnaftre  leur  pré- 
Kace,  leur  retour.  Elles  ne  sécréleraient  des  substances  nuisibles,  bactéricides  qu*au 
B^ent  de  Tarrivée  des  gennes.  —  Or,  le  serum  des  vaccines  montre  que  la  matière 
ii^ioobicide  euste,  en  Pabsence  des  cellules  et  des  parasites. 

1AAITÉ  DS  MÉDECINE.  —  I.  14 
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solubles;  puis,  on  examine,  k  divers  intervalles,  2  heures,  4  heures,  cesccUules 
ainsi  disposées.  Or,  dans  ioutes,  il  est  permis  de  reconnattre  la  présence  de 
globules  migraleurs,  sans  qu'il  soit  possible  d*établir  de  grandes  différences 
entre  Ie  nombre  de  ces  globules  dans  les  unes  et  les  autres.  Devant  ca  résul- 
tat,  nous  avons  augmenté  les  toxines  placées  dans  ces  appareils  de  Ziegler, 
en  injectant  de  15  è  oO  centimèlres  cubes.  Dès  lors,  nous  avons  vu  que  si 
la  diapédèse  ne  s'opérait  plus,  elle  manquait  è  peu  prés  autant  chez  Ie 
réfractaire  que  chez  Ie  lapin  sain.  Il  n*a  donc  pas  été  démontré  que  les  sécré- 
lions  du  microbe  du  pus  bleu  exergaient,  sur  les  leucocytes,  des  attractions 
ou  des  rëpulsions  variables  suivant  la  rësistance  de  Tanimal.  Étudiée  de  cetlf^ 
maniere,  Taccoutumance  a  paru  étre  sensiblement  egale  chez  les  divers  sujets 
mis  en  observation. 

On  ne  peut  ici  chercher  è  savoir  pourquoi  et  comment  il  se  fait  que  les 
produits  solubles  agissent,  ou  non,  sur  la  sortie  des  globules.  Les  explica- 
tions  chimiotactiques,  relatives  è  ce  phénomène,  ne  cadrcnt  point  abso- 
lument  avec  nos  données;  elles  ne  s'appliquent  pas  k  Tensemble  des  cas; 
Texistence  de  principes,  attirant  ou  repoussant  les  organites  mobiles,  resM, 
néanmoins,  fort  possible.  Les  recherches  de  M.  Bouchard,  celles  de  Gley  et  les 
nótres  (Voir  chapilres  IX  et  X),  touchant  quelques  régies  de  la  diapédèse,  pour- 
ront  jeter  du  jour  sur  la  question. 

On  a  établi  que  Taccoutumance  k  la  lutte  contre  les  bacilles,  disposition 
attribuée  k  ce  que  les  cellules  se  sont  d'abord  exercées  vis-i-vis  des  germes 
atténués,  n'existait  pas  d*une  fagon  constante ;  il  en  est  de  la  sorte,  on  Ta  vu, 
pour  rhabitude  aux  produits  solubles,  dans  les  conditions  indiquées.  Il  est 
admissible,  en  effet,  que  Ton  trouve,  au  cours  de  circonstances  distinctes,  des 
arguments  favorables  k  cette  doctrine,  ou  k  celle  de  la  chimiotaxie;  les  expé- 
riences  de  Pfeiffer,  de  Massart  et  Bordet,  celles  de  -  Gabritchewski  {Annal. 
de  rinst.  Pasteur^  4890),  etc,  Ie  prouvent,  du  moins  pour  la  derniére.  Ce  qu*il 
est  permis  de  dire,  a  propos  de  cette  accoutumance,  c'est  que  cette  theorie, 
qui  jusqu'è  présent  posséde  a  son  actif  beaucoup  d'affirmations,  n'est  en  rien 
appuyée  par  nos  constata tions,  nous  gardant,  toulcfois,  d'une  conclusion  géné- 
rale. Renfermés  dans  Ie  domaine  étroit  de  ces  constata  tions,  nous  ajoutcrons 
qu'étant  donnés  les  situations  oü  nous  nous  sommes  places,  les  bacilles 
employés,  les  animaux  sur  Icsquels  nous  avons  opéré,  il  est  impossible  d'ac- 
cepter  un  parallèle  absolu  entre  la  vaccinalion  contre  l'infection  engendrée  par 
un  microbe  et  la  rësistance  k  l'inloxication  causée  par  les  sécrétions  de  ce 
microbe,  sécré  tions  prises  en  bloc. 

Dans  les  recherches  de  Behring  et  Kitasato,  d'après  Behring  lui-méme,  il 
n'est  pas  question  du  mécanisme  de  Taccoutumance,  puisque  les  tissus  n'ont 
pas  a  supporter  de  fortes  doses  dun  corps  qui,  de  suite,  est  transformé. 
Néanmoins,  bien  qu'il  ne  s'agisse  pas,  disons-nous,  de  Taccoutumance  telle 
qu'on  Tentend,  ces  recherches  nous  ont  poussés  k  reprendre,  pour  la  troisième 
fois,  nos  expérienccs.  —  Nous  avons  introduit,  dans  la  circulation,  des  cultures 
stërilisëes,  non  plus  par  la  ciialeur,  qui  annulc  unc  bonne  part  des  toxiques, 
mais  par  la  bougie.  Durant  ces  opërations,  pratiquëes  d'heure  en  heure, 
environ,  Ie  lapin  non  vaccine  a  d'abord  paru  Ie  plus  malade;  toutefois,  Ie  len- 
demain,  les  jours  suivants,  il  s'est  rëtabli,  tandis  que  Ie  vaccine  succombait. 
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Poussant  plus  loin  nos  invesiigations,  nous  avons  injectë  séparément,  toujours 
è  des  sujets,  les  uns  normaux,  les  auires  réfractaires,  d'un  cóté,  rexiraii  des 
substances  insolubles  dansralcool,  d'unautre,  Textrait  des  principes  solubles  ; 
nous  n'avons  pas  observé  de  différence  nette.  D*ailleurs,  les  recherches  de 
Behring,  que  nous  avons  citées,  sont  basées  sur  des  effets  peu  connus. 

lei  prend  place  une  tentative.  —  Du  serum  de  lapins  résistants  a  été  mis 
en  contact,  pendant  2i  heures,  avec  la  partie  des  sécrétions  pyocyaniques  que 
Téther  dissout ;  nous  n'avons  pas  vu  de  changement  appréciable  dans  la  toxi- 
cilé.  Pourlant,  plus  tard,  ayant  broyé  un  poids  égal  de  foie,  de  rate,  de 
muscle,  de  testicule,  soit  50  grammes,  d*un  sujet  normal  et  d*un  réfractaire, 
nous  avons  mélange  è  ces  tissus  42  cenlimètres  cubes  des  toxines  précipitées 
par  l'alcool;  puis,  au  bout  d'une  journée,  nous  les  avons  filtrés  et  fait  pénétrer 
clans  les  veines.  Incontestablement,  la  toxicité  de  la  portion,  ayant  subi  Tin- 
fluence  des  organes  du  vaccine,  était  moindre,  puisque  Tanimal  qui  a  regu 
cette  portion  a  sur\  écu  2  jours,  tandis  que  l'autre  a  succombé  vers  la  cinquième 
heure;  malheureuscment,  un  succes  incomplet,  unique,  ne  suffit  pas.  On 
n'ignorc  point,  cependanl,  les  données  relatives  au  tétanos,  données  que  nous 
avons  rappelées,  données  auxquelles  se  joignent  les  constatations  de  Tizzoni 
et  Cattani;  ces  auteurs  vaccinent  avec  Ie  serum  contre  Ie  tétanos;  ils  atté- 
nuent  les  poisons  du  bacille  è  l'aide  des  humeurs  des  réfractaires. 

Il  y  a  donc,  probablement,  suivant  les  cas,  une  fraction  de  vérité  dérivant 
de  cette  doctrine  de  la  destruction  des  toxines  par  ces  humeurs  des  vaccines. 
Il  y  a,  peut-être  aussi,  une  seconde  part  de  vérité  dans  la  theorie  de  Taccou- 
tumance,  quoique,  remarquons-le  derechef,  pour  Behring  et  Kitasato,  les 
tissus  anéantissent  les  substances  morbifiques;  ils  n'ont  pas  k  endurer  les 
hautes  doses;  ce  n'est  point  lè  de  l'accoutumance.  Pour  saisir  des  nuances 
dans  la  tolérance,  il  est  possible  qu'il  soit  nécessaire  d*opérer  plus  lentement 
que  nous,  avec  des  produits  moins  complexes,  moins  impurs,  Ie  phénomène  pou- 
vant  viser  une  seule  categorie  des  sécrétions.  Du  reste,  des  objections,  visant 
Ia  durée  des  injections,  étaient  prévucs ;  en  lisant  notre  note,  on  verra  quels 
obstacles  se  présentent ;  Tart  estlè,  comme  ailleurs,  plus  difficile  que  la  critique. 

Theorie  de  la  destruction  des  toxines.  —  Theorie  des  corps  non  microbiens; 
trichlorure  diode;  neurine;  sang;  séinim^  etc,  etc.  —  Behring  et  Kitasato,  grdce 
è  des  procédés  originaux,  paraissent  donc  avoir  résolu  la  question  de  la  vacci- 
nation  contre  la  diphthérie,  contre  Ie  tétanos.  —  Il  faut  ajouter  quelques  mots. 

Protéides  antitoxiques.  —  Protéides  défensives.  —  L'immunité  des  lapins  et  des 
souris  vaccines  semble  dépendre,  en  partie,  de  la  propriété  acquise  par  leur 
serum  de  rendre  inoffensives  les  toxines  sécrétées  par  Ie  bacille  de  Nicolaïer. 
Cette  forme  particuliere  dlmmunité  n'a  guère  été  mentionnée  dans  les  travaux 
récents.  Jusqu^è.  présent,  outre  Ie  processus  de  la  phagocytosc,  qui  prend 
appui  sur  Taction  vitale  des  cellules,  on  a  surtout  invoqué  les  qualités  bacté- 
ricides,  quelque  peu  Tinsensibilité  au  poison. 

Behring,  au  cours  de  ses  études  sur  les  rats,  puis  sur  les  cobayes,  réfrac- 
Ures  k  la  diphthérie,  n'a  pu  expliquer  la  résistance  par  Tune  des  théories  con- 
i^ves;  il  a  dü  chercher  un  nouveau  principe.  Il  a  vu  que  Ie  sang  des  animaux, 
ijnnt  rimmunité  naturelle,  pouvait  détruire  la  diastase  diphthérique;  dès  lors, 
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il  a  pensé  devoir  envisager  d'une  fagon  analogue  rimmunité  acquise.  Tout 
en  poursuivant  ces  recherches  au  sujet  de  Ia  diphihérie,  Behring  et  Kitasato, 
la  chose  est  mentionnée,  ont  obtenu,  pour  Ie  tétanos,  des  résultats   entiè 
rement  semblables  —  Leurs  expériences  établissent  ces  conclusions  : 

4"  Le  sang  d'un  lapin,  réfractaire  au  bacille  de  Nicolaïer,  est  capable  de 
d'inhiber  les  toxines  de  ce  germe.  Tizzoni  et  Cattani,  nous  Tavons  dit,  ont  con- 
staté  ces  effets. 

2""  Cetle  propriété  se  démontre,  soit  pour  le  sang  extrait  des  vaisseaux, 
soit  pour  le  serum,  débarrassé  de  cellules,  qui  provient  de  ce  sang. 

o**  Elle  est  si  durable  qu'elle  persiste  a  la  suite  de  la  transfusion  dans  Torga 
nisme  d*autres  animaux;  elle  permet  un  traitement  de  raffeclion. 

4*  On  ne  la  rencontre  pas  dans  le  liquide  sanguin  d'étres  non  réfractaires. 
—  Le  poison  tétanique  se  retrouve,  après  la  mort,  dans  les  humeurs. 

Voici,  du  resle,  quelles  sont,  en  résumé,  ces  expériences  : 

On  vaccine  un  lapin  contre  le  tétanos  par  un  procédé  décrit,  dans  la  Zeit- 
schrift  für  Hygiëne,  par  Kitasato.  Pour  éprouver  le  degré  de  Timmunité  acquise, 
on  injecte  40  centimètres  cubes  d*une  culture  d^agents  spécifiques.  De  cetle 
culture,  0.5  d*un  centimètre  cube  suffisent  pour  tuer  un  lapin.  Le  vaccine  ne 
meurt  pas;  il  est  réfractaire,  non  seulement  aux  bacilles,  mais  encore  k  la 
toxine.  On  peut,  en  effet,  lui  administrer  sans  danger  une  dose  vingt  fois  plus 
forte  que  celle  qui  serait  sürement  mortelle  pour  un  sujet  sain. 

On  prend  du  sang  dans  la  caroiide  de  ce  lapin  résistant.  Immédiatement 
avant  la  coagulation,  on  introduit  ce  liquide  dans  le  périloine  de  deux  souris, 
0*%5  chez  Tune,  0'^%2  chez  l'autre;  au  bout  de  24  heures,  on  leur  inocule,  ainsi 
qu'èi  deux  témoins,  des  bacilles  actifs.  Les  témoins  contractent  le  tétanos  vers 
la  vingtième  heure ;  ils  succombent  aux  environs  de  la  trentième.  Les  deux 
vaccinées  ne  sont  pas  malades.  —  On  laisse  le  sang  du  lapin  se  coaguler ;  on 
recueille  une  quantité  de  serum  assez  grande;  celte  quantité  est  poussée, 
toujours  dans  la  séreuse  abdominale,  chez  six  nouvelles  souris,  k  raison  de 
0"^,2  par  tête;  elles  regoivent  ensuite  le  virus,  bien  entendu  en  méme  temps 
que  des  témoins.  Ces  témoins  périssenl;  les  six  au  tres  n*éprouvent  rien.  —  Ce 
serum  peut  également  être  employé  d'une  fagon  Ihérapeutique ;  on  inocule, 
d'abord,  le  liquide  virulent;  on  injecte,  en  second  lieu,  le  serum  en  question 
Les  sujets  ainsi  traites  survivent.  Celte  humeur,  on  Ta  constaté,  est  capable 
de  détruire  une  proporlion  énorme  de  poison  tétanique,  d'ailleurs  tres  éner- 
gique.  Il  suffit,  en  effet,  de  faire  pénétrer  0^*^,00005  (soit  5  centièmes  de  milli- 
gramme)  d'une  culture  débarrassée  des  ferments  figurés,  pour  anéanlir  une 
souris,  au  bout  de  4  è  6  journées;  0,0004  (un  dixième  de  milligramme)  la  tue 
en  moins  de  deux. 

Mentionnons  iel  des  observations  établissant  la  neutral isation  des  toxines.  — 
5  centimètres  cubes  du  serum  d'un  lapin  vaccine  sont  mélanges  k  1  centimètre 
cube  de  culture  tétanique,  puis  on  laisse  agir.  On  administre,  k  4  souris,  0*^,2 
de  ce  mélange,  soit  0*=%0j5  de  la  culture,  c'est-è-dire  plus  de  300  fois  la  dose 
mortelle  pour  Tune  d'elles  :  les  quatre  restent  saines.  Des  témoins,  qui  ont  eu 
0**,000i  du  bouillon,  sans  addilion,  meurent  en  36  heures.  Toutes  les  survi- 
vantes  sont  devenues  réfractaires  pour  longlemps.  Plus  tard,  Behring  et  Kita- 
sato les  ont  éprouvées  par  des  microbes  vivants,  sans  les  rendre  souffrante3. 
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Ce  phénomène  est  très  remarquable,  car,  au  cours  d'expériences  antérieures, 
jnmais  les  auteurs  n'avaient  Irouvé  ni  une  souris,  ni  un  lapin,  doué  d'immu- 
nilé  naturelle.  lis  ont  opéré  sur  d'autres  sujets;  tous  étaient  sensibles  au 
tétanos.  Jusqu'è  présent,  k  Tlnstilut  d'hygiène,  on  s'était  inutilement  efforcé 
de  prëmunir,  conlre  cettc  affection,  diverses  espèces. 

Behring  et  Kilasato  supposent  donc  que  leur  procédé,  commode,  sür,  inof- 
fensif,  ouvre  des  horizons  trèsvastes.  Bien  entendu,dans  des  essais  de  controle, 
ils  ont  vérifié  si  Ie  serum  normal  jouissait  de  ces  propriétés;  ils  ont  vu  qu'il 
n*avait  aucune  action.  Il  en  est  de  la  sorte  pour  celui  des  boeufs,  des  che- 
vaux,  des  moutons;  des  recherches  spéciales  Tont  démontré;  Ie  sang  puisé 
dons  les  vaisseaux  d'animaux  vivants,  non  vaccines,  ne  détruit  pas  ces  toxines. 
En  effet,  des  lapins,  auxquels  on  injecte  0*«,5  d'une  culture  stérilisée  de  tétanos, 
meurent  en  5  ou  6  jours.  A  Tautopsie.  on  trouve  constamment  un  exsudat  séreux 
dans  la  plèvre.  De  eet  exsudat,  O"', o  sufHsent  pour  tuer  une  souris;  une  dose 
egale  du  liquide  hématique  produit  un  résultat  identique. 

Le  procédé  que  nous  venons  d'étudier  a  permis  de  guérir  des  êtres  au 
préalable  infectés;  on  est  allé  jusqu'è  espérer  qu'on  sauverait,  également,  les 
hommes  atteints  de  diphthérie,  de  tétanos. 

Behring  et  Kitasato  ajoutent  que,  dans  certains  cas,  on  a  autrefois  proposé 
la  iransfusion  du  sang,  vrai  traitement  héroïque.  Plus  récemment,  des  auteurs 
ont  pensé  y  substituer  Tinfusion  d'une  solution  de  sel  marin  au  titre  physio^ 
logique  (7  pour  4000).  Toutefois,  cette  infusion  n'a  pas  un  effet  pareil  k  celui 
de  la  transfusion,  car  le  liquide  de  la  circulation  est  trop  particulier. 

On  pourraii  être  tenté  d'attribuer  cette  immunité  k  une  accoutumance.  Mais 
Taccoutumance,  nous  le  répétons  k  plaisir,  n'a  rien  k  voir  avec  cette  qualité, 
que  possède  le  sang  des  vaccines,  de  supprimer  les  poisons.  Dans  un  travail 
inütulé  :  Ueber  Desinfection,  Desinfections  mitlel  und  Desinfection  Metho- 
den,  Behring  pourra  nommer  cette  propriété  «  antitoxique  »  ou  «  antifer- 
meniative  »,  par  opposition  aux  termes  «  antiseptique  >,  «  désinfectant  >,  qui 
expriment  une  action  visant  les  germes  actifs.  Quoi  qu'il  en  soit,  dans  c^s 
études,  il  sera  peut-être  nécessaire,  k  Tavenir,  de  chercher  k  transformer  ces 
poisons  microbiens.  —  Cependant,  mainles  fois  nous  l'avons  proclamé,  les 
généralisations,  en  bacteriologie,  sont  fréquerament  prématurées;  cela  tient, 
sans  doutc,  k  Timperfection  de  notre  sciencc ;  cela  tient  également  k  la  dissem- 
blance  récUe  des  situations.  C'est  ainsi  que  M.  Bouchard,  avant  la  tentativo 
déja  mentionnée,  amontré  que  les  toxines  pyocyaniques,  mélangées  au  serum 
de  sujets  réfractaires,  ne  se  modifiaient  point  d'une  fagon  sensiblc,  constante. 

Il  est  juste  de  remarquer  que,  dans  une  partie  des  données  de  Behring  et 
Kitasato,  un  element,  étranger  au  monde  bacteriën,  k  savoir,  le  trichlorure 
diode,  intervient.  Ce  corps  est  ajouté  k  une  culture  jlgée  de  A  semaines,  dans 
la  proportion  de  4/500;  il  doit  agir  pendant  16  heures.  D'autre  part,  l'eau 
oxygénée,  entre  les  mains  des  auteurs  dont  nous  parlons,  a  augmenté  la  rési- 
stance.  Du  reste,  on  connaissait  des  substances  pourvues,  k  des  degrés  diffé- 
rents, de  vertus  vaccinales,  sans  avoir  pour  origine  la  vie  des  microbes. 
Rappelons  que  Foa  avait  eu  des  succes  en  utilisant  la  neurine;  rappelons 
également  les  efforts  de  Carbonc.  Dans  une  expérience  de  controle,  Charrin 
el  Amaud  (Soc.  de  Biologiej  1890)  ont  réussi,  dans  une  faible  mesure,  k  accroitre 
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cette  résisiance  aux  virus,  ici,  au  virus  pyocyanique,  grftce  k  des  iujections 
d'eau  distillée  dans  Ie  tissu  cellulaire,  injeciions  répétées,  espacées. 

Avant  de  terminer  ces  courtes  considérations,  coroUaires  de  la  création  de 
rimmunité,  par  Temploi  de  malières  chimiques,  par  les  ioxines,  signalons 
quelques-uns  des  progrès  réalisés  depuis  peu  dans  ce  mode  de  vaccination. 

Quand  on  injecte,  en  bloc,  des  cultures  stérilisées  k  la  bougie,  on  fait  péné- 
trer,  k  la  fois,  et  des  principes  utiles  et  des  principes  nuisibles.  Or,  la  chaleur, 
k  100^,  k  120°,  diminue  notablement  la  toxicité  des  sécrétions,  probablement, 
par  action  sur  les  toxalbumines,  sur  les  diastases ;  malgré  ce  chaulTage,  les 
cultures,  ou  du  moins  certaines,  gardent  encore  leur  pouvoir  de  préservation. 
Il  n*y  a  donc  point  parallélisme  complet  entre  ce  qui  préserye  et  ce  qui  tuc. 
C'est  Ik  une  notion  établie  par  Gamaleïa,  k  propos  du  vibrion  de  MetchnikofT, 
puis,  en  même  temps,  par  Arnaud  et  Charrin,  occupés  k  analyser  les  fermenla- 
tions  du  bacille  pyocyanogène  (C.  R.  de  FAcad.  des  Sc,  1889);  plus  récemment, 
Carl  Frftnkel,  usant  de  ce  procédé  de  plus  en  plus  suivi,  est  arrivé  k  vacciner 
contre  la  diphthérie,  grAce  k  des  bouillons  qui  avaient  passé  k  70^,  k  80*. 

Quel  que  soit  Ie  degré  de  perfectionnement  de  ces  injections,  ces  perfeclion- 
nements  ne  font  que  reculer  la  question,  puisqu'il  est  établi  que  ce  ne  sont  pas 
ces  matières  qui,  par  elles-mêmes,  vaccinent.  Et  d'ailleurs,  ainsi  que  nous  avons 
eu  Toccasion  de  Ie  remarquer  déjè,  des  corps  qui  n'ont  aucune  origine  bacté- 
rienne  semblent,  fréquemment  en  apparence,  donner  naissance  k  Tétat  réfrac 
taire.  A  ce  sujet,  une  place  spéciale  doit  être  réservée  aux  injections  de  sang. 

MM.  Richet  et  Héricourt  inoculent  la  tuberculose  k  de  nombreuses  séries  de 
lapins;  qu'il  s*agisse  de  la  tuberculose  aviaire,  peut-être  distincte,  è  quelques 
egards,  de  celle  de  Thomme,  peu  importe  au  point  de  vue  de  Tintérét  général. 
Les  auteurs  divisent  leurs  animaux  en  deux  groupes.  Aux  premiers,  ils  injec- 
tent,  habituellement  dans  Ie  péritoine,  du  sang  de  chien,  Ie  chien  étant,  on 
Ie  sait,  souvent  plus  faiblement  prédisposé  que  d'autres  au  virus,  suriout 
humam,  d*après  Straus ;  aux  seconds,  ils  ne  font  rien,  on  les  garde  k  titre  de 
témoins(*). 

Or,  il  arrive  que  les  transfusés  vivent  plus  longtemps;  dans  les  débuts, 
on  note  des  différences  nettes  dans  la  moyenne  des  poids,  les  uns  augmentant, 
OU,  au  moins,  restant  stationnaires,  les  autres,  ceux  qui  ne  recoivent  aucun 
liquide,  maigrissant  rapidement.  11  y  a,  dans  les  chiffres  fournis  par  les  auteurs, 
des  résultats  curieux.  Reste  k  savoir  la  juste  valeur  de  ce  mode  d*action,  soit, 
de  préférence,  pour  prévenir,  soit  pour  guérir,  soit  pour  améliorer ;  car  ces  injec- 
tions sont  efficaces  lorsqu*on  les  commence  après  Tinoculation ;  k  eet  égard,  il 
s*agit  plutöt  d'une  thérapeulique  curative  que  d'une  vaccination  véritable. 

Dans  cel  ordre  d'idées,  M.  Bouchard  a  injecté,  dans  Ie  péritoine  de  lapins 
normaux,  du  sang  de  chien,  du  sang  de  lapins  sains,  du  sang  de  lapins 
vaccines  contre  la  maladie  pyocyanique;  puis  il  a  introduit  dans  les  veines 
Ie  virus  fort.  Tous  les  sujets  ont  succombé  ;  pourtant,  ceux  qui  avaient  regu 
Ie  sang  des  réfractaires  ont  eu  les  survies  les  plus  longues,  bien  que  les  résul- 
tats soient  tres  inégaux.  Ces  survies  sont  modérées,  si  on  les  corapare  k  celles 
obtenues  par  MM.  Richet  et   Héricourt,    survies  qui   portent  sur  des  mois; 

0)  L'immunité  n'a  rien  d'absolu :  de  lemps  è  autre  on  a  cité  des  chiens  tuberculeux. 
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mais  on  remarquera  que  M.  Bouchard  s*esi  adressé  è  une  inteciion  aiguë, 
suraiguë « qui,  k  la  rigueur,  tue  les  lémoins  en  24  heures,  tandis  que  la 
luberculose  a  une  évolution  ordinairement  des  plus  lentes.  Ajoutons  qu'il 
appartieni  encore  k  M.  Bouchard  {Soc.  de  Biol.  1890)  d'avoir  moniré  qu'une 
fraction  au  moins  des  éléments  préservateurs  est  contenue  dans  Ie  serum,  voire 
dans  Ie  sénim  fillré  k  la  bougie,  c'est-è-dire  privé  d'éléments  figurés.  Ce  liquide 
retarde,  parfois,  Ia  mort  de  plusieurs  jours;  il  agit  k  titre  d'antiseptique ;  il  en 
faut  une  certaine  quantité ;  cependant,  Texcès  nuit,  probablement  par  addi- 
üon  de  maiières  débilitantes  (*). 

Plus  récemment  {CentralbL  f.  Bakt.  4891),  des  auteurs  japonais,  Ogata  et 
Jasuhara,  cités  par  Löffler,  ont  vu  Ie  sang,  Ie  sérum,  du  chien,  du  rat,  ou  mieux, 
de  Ia  grenouille,  guérir,  prévenir  Ie  charbon,  méme  chez  Ia  souris;  ils  ont  vu, 
en  outre,  labactéridie,  semée  dans  ces  liquides,  s'y  atténuer ;  prises  chez  Ie  veau, 
les  humeurs  sont  inefficaces.  Ce  róle  du  sang  ou  du  sérum  a  été  poursuivi, 
ëg^lemeni,  par  Tizzoni  et  Cattani,  Bertin  et  Picq,  etc. ;  nous  y  reviendrons. 

ModificcUions  de  f  organisme  vaccmé,  —  Phagocytisme.  —  Élat  ha^téricide  des 
humeurs,  des  tissus.  —  O"  *'  soit  question  de  sécrétions  microbiennes  ;  qu'il  soit 
quesiion  de  principes  provenant  d'étres  vivants,  réfractaires  ou  non;  qu'il  soit 
question  d*éléments  empruntés  k  Ia  matière  morte,  ce  que  nous  savons,  jusqu'è 
cc  jour,  c  est  que,  quelquefois,  l'introduction  de  pareilles  substances  accroll, 
è  des  degrés  variés.  Ia  résistance  aux  virus.  Mais,  ainsi  que  nous  Tavons  déjk 
noié,  Ie  probième  est,  pour  Ia  majorité  des  cas,  simplement  reculé.  En  effet, 
ces  corps  ne  vaccinant  point  par  eux-mömes,  par  leur  présence,  il  faut  cher- 
cher  è  élucider  quelles  modificalions,  proprcs  k  rendre  les  économies  réfrac- 
taires, s'opèrent,  dans  les  organismes,  k  Ia  suite  de  leur  passage,  d*autant 
plus  que  les  toxines,  pour  Ia  plus  grande  partie  du  moins,  ne  séjournent  qu'un 
temps. 

Ces  modifications  sont  multiples;  on  a  essayé  de  classer  les  principales  de 
celles  que  nous  connaissons,  en  deux  grands  groupes  :  les  changements  dyna- 
miques,  cellulaires^  les  chargements  statiques,  portant  sur  Ia  composition  des 
humeurs.  Au  premier  de  ces  groupes  se  rattache  la  séduisanie  theorie  du 
phagocytisme;  k  nouveau,  consacrons-lui  quelques  mots,  bien  qu'è  plusieurs 
reprises  au  cours  de  nos  études,  nous  ayons  dö  I'aborder. 

Hofmcister,  depuis  longtemps,  avait  vu  que  les  leucocytes  absorbcnt  des 
peptones,  fait  qui,  pourtant,  a  été  contesté.  On  savait,  également,  que  ces 
leucocytes  s'emparaient  des  grains  de  cinabre,  de  vermillon,  de  certains 
pigments,  de  certains  sels  de  plomb,  des  particules  de  talouage,  des  granula- 
tions  charbonneuses,  des  résidus  des  épanchements  sanguins,  des  fragments  de 
globules  rouges,  des  cristaux  d'hématoïdine,  etc.  On  savait  encore,  surtout  par 
rhistoire  du  gonocoque  de  Neisser,  que  ces  globules  sont  capables  d'en- 
glober  des  microbes.  Néanmoins,  la  conceplion  du  phagocytisme,  en  tant  que 

(')  En  opéranl  avec  Ie  virus  pyocyaniquc,  M.  Bouchard  a  vu  que  la  transfusion  augmen- 
tait  trèsvile  la  résistance ;  raccroissement  est  manifeste  dos  la  dixième  heure;  mais  cetle 
résistance  fléchitenlre  Ie  quatorzième  et  Ie  vingt-donxi('»me  jour.  M.  Bouchard  en  a  conclu 
qu*on  prenait  chez  les  vaccines,  plus  encore  que  chez  les  réfractaires  par  nature,  la 
substance  bactéricide,  qui  agissait  comme  un  antiseplique;  puis,  elle  perdait  tout  pouvoir 
h  cause  de  son  élimination,  ou  plutöt,  de  sa  destruction  et  de  sa  non-reproduction. 


'i 
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doctrine  de  défense  de  Torganisme,  appartient  k  Meichnikoff ;  il  n'est  que 
juste  de  Ie  proclamer. 

En  1883,  ce  savant  a  mis  hors  de  doute  Texistence  d*une  digestion  intra- 
cellulaire. Il  a  montré  que  des  Monades  pouvaient  faire  disparattre  des  fila- 
inents  végétaux  plus  ou  moins  longs;  que  les  cellules  du  mésoderme  jouis- 
saient  de  propriétés  analogues  vis-è-vis  des  bactéries;  que,  chez  des  êtres  phis 
clevés,  cette  fonction  se  retrouvait  (*). 

Glüge,  k  Tinlérieur  des  corpuscules  qui  portent  son  nom,  a  vu  qu'il  se  ren- 
contrait,  auteur  des  foyers  de  ramollissement  ou  d'hémorrhagie  des  centres 
nervcux,  des  globules  blancs,  accomplissant  la  tdche  de  vecteurs ;  ils  empor- 
tent,  ils  digèrent  la  myéline  en  désintégration  granuleuse.  —  Ces  globules 
blancs,  opérant  un  travail  comparable  vis-è-vis  des  iibres  musculaires,  résor- 
bent  la  queue  du  tétard. 

L'application  de  ces  données  k  la  pathologie  a  été  faite  k  propos  d*un  crus- 
tacé  d'eau  douce,  la  Daphnie.  La  pénétration  des  végétaux  parasitaires,  dans  Ie 
tube  digestif  de  ce  crustacé,  est  suivie  de  la  formation  de  spores  qui  passent, 
en  dehors  de  Tintestin,  dans  Ie  mésoderme,  voire  dans  Fectoderme.  Alors 
se  produit  un  afflux  de  leucocytes.  Si  ces  derniers  sont  en  nombre  sufBsant, 
ils  amènent  la  disparition  des  germes;  si  la  supériorité  appartient,  au  con- 
traire, aux  spores,  Tanimal  succombe.  On  a  1&,  en  petit,  ce  qui  se  passé  dans 
les  lésions  locales  des  animaux  plus  élevés  ('). 

Chez  ces  êtres,  Ie  phagocytisme,  ces  leucocytes  places  k  part,  utilise  de 
petites  et  de  grandes  cellules,  les  microphages  et  les  macrophages.  Les  micro- 
phages  comprennent  les  globules  blancs,  en  outre,  les  organites  lymphatiques, 
dont  une  partie  peut  être  considérée  a  titre  de  macrophages.  Mais,  les  vrais 
macrophages  sont  les  éléments  fixes  du  tissu  conjonctif,  les  cellules  de  la  moelle 
osseuse,  de  la  rate,  une  portion  de  celles  que  Ton  rencontre  dans  les  amygdales, 
dans  les  foUicules  clos  de  l'intestin,  dans  les  plaques  de  Peyer,  dans  les  gan- 
glions,  dans  les  alvéoles  pulmonaires,  etc.  Elles  n*ont  qu'un  seul  noyau ;  celles 
qui  viennent  du  sang  en  possèdent  plusieurs.  Ce  noyau  unique,  sphérique,  se 
colore  en  rouge  par  Ie  carmin  d'alun ;  il  se  gonfle,  son  reticulum  s'accentue,  Ie 
protoplasma  se  développe.  L'organite,  ainsi  constitué,  est  Ie  macrophage  au 
sein  duquel  on  voit  des  bactéries,  les  unes  complètes,  librcs ;  les  au  tres  incom- 
plètes,  renfermées  dans  des  leucocytes;  on  y  voit  aussi  des  poussières,  du 
noir  de  fumée,  des  grains  pulvérulents,  insolubles.  Les  macrophages  exécutent 
une  besogne  analogue  k  celle  des  microphages;  toutefois,  ces  microphages 
sont  plus  aclifs,  plus  mobiles;  ils  vont  è  la  recherche  des  germes,  s'insinuent 
entre  les  lissus,  les  épithéliums,  franchissent  des  dislances  considérables.  Les 
macrophages,  que  la  soudure  de  plusieurs  d'enire  eux  parait,  parfois,  doter  de 
noyaux  mulliples,  sont  plus  sédentaires;  leurs  déplacements  sont  minimes;  ils 
s'emparenl  et  des  microbes  et  des  microphages. 


(*)  Voir  these  de  Le  Dantec,  Paris,  1891.  —  Digestion  in  tra-cellulaire  des  Protozoaires 
(■)  Chez  les  Plantes,  on  conslale  facilement  la  défense  cellulaire;  de  méme,  chez  les 
infusoires,  qui  luttent  entre  eux.  —  Cette  réaction  cellulaire  est  le  fond  de  rinflammation, 
bui  n'est,  en  partie,  que  Tensemble  des  actes  qui  accompagnent  la  migration  des  micro- 
phages, des  macrophages.  Ge  sont,  avant  tout,  les  éléments  du  mésoderme  qui  y  prennent  part 
Metcumkoff).  Au  bas  de  Téchelle,  on  ne  saisit  pas  le  róle  des  nerfs,  des  vaisseaux.  —  Les 
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Normalement,  Ie  phagocytisme  s*exerce  sur  les  surfaces,  soit  au  niveau  de 
celle  du  tube  digestif,  oü  Heidenhaim,  Metchnikoff,  Ribbert,  Bizzozero,  Stoeber, 
Armand  Ruffer  surtout  Tont  étudié;  soit  au  niveau  des  alvéoles  pulmonaires 
(MuskcUblul),  oü  existent  les  deux  sortes  de  phagocytes,  d  après  Tchistovilch. 
A  Tétat  pathologique,  ce  phagocytisme,  devenu  intravasculaire,  va  s'exécuter 
dans  les  profondeurs,  dans  les  canaux  des  os,  dans  les  viscères  hépatique, 
splénique,  etc.  ('). 

Les  parasites  englobés»  dégénérés,  mortifiés,  se  reconnaissent  par  leurs  chan- 
gements  de  forme,  leurs  fragmentations,  les  inégalités  de  leurs  dimensions. 
La  substance  d'un  bacille  sain  se  colore  uniformément;  chez  ces  parasites  pri- 
sonniers,  Ie  dépót  des  matières  d*aniline  s'efTectue  irrégulièrement.  Plus  leur 
allération  est  avancée,  moins  ils  se  teintent  suivant  les  régies.  Ainsi,  Ie 
bleu  de  méthylène  donne  quelquefois,  k  une  bacterie  anomale,  une  nuance 
rouge,  rougedtre.  Quand  on  tente  l'épreuve  de  la  doublé  coloration,  Thémato- 
xyline  ne  se  fixe  plus  sur  certaines  parties ;  ie  carmin  adhère  è  celles  qui 
sont  lésées.  A  un  degré  extreme,  on  note  des  vacuoles,  des  modifications 
dans  la  réfringence;  puis,  la  dissolution  est  entière;  un  trou,  une  cavité  se 
voient  lè  oü  était  Ie  germe. 

Une  lutte  s'engage  entre  les  phagocytes  et  leurs  proies.  Ces  phagocytes,  k 
leur  tour,  tombent  malades;  Ie  protoplasme  se  désagrège,  se  dissout;  les 
noyaux  ne  retiennent  plus  les  réactifs,  des  solutions  de  continuité  appa- 
raissent.  Toutefois,  les  leucocytes  ont,  ordinairement,  plus  de  résistance  que 
les  bactéries;  mais,  fréquemment,  ces  microphages  deviennent  la  proie  des 
macrophages.  C*est,  principalement,  gröce  a  leurs  sécrétions  respectives  que 
ces  organites  luttent  entre  eux. 

Dans  une  expérience,  Metchnikoff  a  réussi,  è  l'aide  du  froid,  k  arrêter 
Taction  destructive  de  la  cellule  sur  la  bactéridie;  d'autre  part,  en  donnant  k 
celte  bactéridie  des  aliments,  il  a  pu  lui  permettre  de  se  développer.  Ce 
résultat  paralt  répondre  victorieusement  aux  adversaires  qui  soutiennent  que 
les  phagocytes  ne  saisissent  que  des  cadavres.  Soit,  ces  phagocytes  saisissent 
des  microbes  vivants;  cependant,  pour  que  Ie  phagocytisme  reste  la  cause  du 
premier  plan,  celle  qui  suffit,  dans  bien  des  circonstances ,  k  tout  expliquer, 
èi  elle  seule,  il  faudrait  pousser  plus  loin  la  démonstration ;  il  faudrait  établir 
que  les  agents  pathogènes  sont  englobés,  alors  qu'ils  sont  en  parfait  état  de 
santé,  a  un  moment  oü  aucun  facteur  n'est  intervenu  pour  les  détériorer.  Voile 
ce  qui  n'a  pas  été  réalisé.  Car,  prendre  des  microphages,  les  inoculer  au 
cobaye,  tuer  eet  animal,  ce  n'est  pas  montrer  que  les  bactéridies  incluses  sont 
très  virulentes;  ce  n*est  pas  Ik  fournir  un  argument  irréfutable.  On  sait,  en 
effet,  que  la  simple  introduclion  de  ces  bactéridies  dans  Ie  corps  du  cochon 

êlres,  en  évolution,  se  compliquant,  les  phénonièncs  se  corapliquent  également,  etc.  Dans 
Ie  mésoderme,  les  digestions  sont  surtout  intracellulaircs. 

(*)  Voy.  Annal.  Intt,  Pasteur,  1888-1890,  et  Rev,  des  sciences  pures  et  appliquéea,  30  juiJl.  1800. 
—  Les  poumons  laissent  passer  dans  Ie  sang  Ie  germe  du  cholera  des  poules,  la  bacté'j 
ridie,  etc.,  si  Tanimal  n'est  pas  vaccine,  etc.  —  Pour  Ie  tube  digestif,  Ie  phagocytisme! 
8'exercc  surtout  au  niveau  des  organes  lymphoïdes  :  amygdales,  follicules,  plaques  de  1 
Pcyer,  etc.  Les  microphages  viennent  a  la  surface  cueillir  les  bactéries ;  ils  les  emportent 
dans  la  profondeur  oü  interviennent  les  macrophages.  Ruffer,  è  Taide  du  chloroforme,  a 
pu  les  üxer.  Comme  Ie  chloroforme,  la  paraldéhyde  les  inhibe.  —  Ces  phagocytes  attaquent 
encore,  dans  les  maladies,  les  cellules  üxes,  etc 
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d'Inde  leur  restitue  leur  aciiviië;  rien  ne  prouve  qu'è  rinstani  précis  qui  s'est 
écoulé  avant  leur  pénétration,  ces  parasites  n*étaient  pas  plus  ou  moins  atté- 
nués.  Des  constatations  que  nous  établirons  démontrent  que,  dans  des  cas 
connus,  les  bacilles  sont  déjè  en  souffrance,  quand  arrivent  les  cellules  blan- 
ches.  On  se  base  sur  la  rëgularité,  sur  la  netteté  des  colorations;  or,  on  satt 
des  microbes  qui,  h  l'état  de  cadavres,  iixent  encore  les  couleurs  d'aniline. 

Cette  lutte  des  cellules  contre  des  parasites  envahisseurs  s'observe  avec 
plus  de  facilité,  avec  plus  de  netteté,  dans  les  lésions  locales,  que  dans  les 
infections  sans  détermination  prédominante  sur  tel  ou  tel  point.  Nous  avons 
dëjè  eu  Toccasion  de  nous  expliquer  au  sujet  de  ces  lésions  locales,  que  Ie 
professeur  Bouchard ,  que  Buchnèr,  considèrent  comme  Tindice  frequent  de  la 
résistance  de  Torganisme,  comme  la  preuve  de  sa  puissance  réactionnelle.  Dans 
ces  luttes,  les  organites  s'aguerrissent ;  mais,  on  comprend  moins  facilement  que 
leur  éducation  se  fasse,  lorsqu'on  les  met  en  présence  de  produits  solubles. 

Les  conditions  qui  facilitent  la  phagocytose  sont  de  celles  qui  favorisent 
la  diapédèse,  car,  pas  de  phagocytose  aclive  sans  leucocytes,  pas  de  leuco- 
cytes  abondants  sans  diapédèse.  La  chimio taxie  de  Pfeiffer,  mise  en  jeu  par 
Massart  et  Bordet,  par  Gabritchewski,  etc,  a  supposé  que  les  sécrétions  des 
germes  repoussaient  les  cellules  des  animaux  neufs,  tandis  qu'elles  étaient  sans 
puissance  sur  celles  des  réfractaires,  par  la  raison  que  la  vaccination  avait 
permis  è  Taccoutumance  d'intervenir  (*).  Tout  ne  s  explique  pas,  nous  Tavons 
vu,  par  cette  doctrine  de  Taccoutumance.  D'autre  part,  si  les  leucocytes  sortent 
en  foule  des  vaisseaux,  c'est  que  les  centres  vaso-moteurs  impressionnés 
répondent,  soit  en  paralysant  les  constricteurs,  soit  en  excitant  les  dilatateurs; 
de  lü,  les  conditions  les  plus  propices  au  passage  de  ces  leucocytes;  car  on  ne 
doil  pas  oublier  les  éléments  de  la  physiologie.  Mais  nous  avons  vu  aussi  que 
cette  sorte  de  paralysie  vaso-motrice  ne  se  réalisait  pas,  dans  des  circon- 
stances  que  nous  avons  plus  particulièrement  étudiées,  lorsque  les  agents  pa- 
thogènes,  se  développant  librement,  fabriquent  des  substances  propres  è 
annuler  cette  influcnce  des  centres. 

Assurément,  dans  Ie  rouget  de  porc,  dans  Ie  sang  de  rate,  dans  Ie  charbon 
symptomatique,  d'après  M.  Ruffer,  dans  la  maladie  pyocyanique,  d*après 
M.  Bouchard,  l'afflux  des  éléments,  l'inclusion  des  germes  dans  ces  micro- 
phages,  s'observent,  quand  Tanimal  est  doué  d'un  certain  degré  d*immunité. 
Prenez  deux  lapins,  l'un  normal,  Tautre  vaccine  contre  Ie  bacille  du  pus 
bleu,  pour  choisir  un  exemple  que  nous  avons  pu  observer  k  loisir,  sans  d'ail- 
leurs  vouloir  généraliser.  Inlroduisez,  dans  Ie  tissu  cellulaire  de  Tun  et  de 
Tautre,  la  même  dose  de  la  même  culture  active.  Au  bout  de  2,  de  4,  de  6 
heures,  montez  des  préparations  avec  l'oedème  des  régions  inoculées;  colorez 

(*)  Suivant  qu'clles  repoussent  ou  attirent  les  ceUules,  les  substances  sont  diles  chimio- 
tactiques  négatives  ou  posilives.  —  Il  y  a,  en  oulre,  les  indi/férentes,  —  Volei  quelques  corps, 
tyrosinc,  ammoniaquc,  Iriméthylamine,  peptone,  albumine  de  Toeuf,  du  fole,  produits  tres 
oxydés,  uréc,  scalol,  cultures  jeunes,  etc,  réputés  négatifs  ou  indifférents;  en  voici  d'autres, 
glycocolle,  leucine,  caséines,  légumines,  vieilles  cultures,  par-dessus  tout,  proteïnes  ba- 
cillaires  (Bucuner),  diastases,  cadavres  microbiens,  bacilles  pyocyaniques,  genme  de  Fried- 
lander,  etc,  rcconnus  altraclifs,  positifs;  h  eet  égard,  Ie  sang  varie,  suivant  qu*il  provient 
de  sujets  réfractaires  ou  de  sujets  sains.  —  Les  corps  positifs  appellent  les  leucocytes 
pourvus  de  sensations  gustatives,  olfactives,  tactiles,  etc. 
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ces  préparations  au  violet,  au  bleu  de  méihylène,  vous  verrez  immédiateinent 
rénorme  différence,  entre  la  quantité  de  globules  blancs  chez  Ie  premior  et 
chez  Ie  second.  Quelles  que  soient  les  idees  théoriques  que  Ton  possède,  il 
faut  admettre  ce  fait  maiériel,  positif,  tangible,  en  quelque  sorte,  aussi  simple, 
aussi  facile  è  voir  que  possible.  Chez  Ie  vaccine,  on  compte  1000  de  ces  glo- 
bules, quand,  chez  Ie  non-vacciné,  il  y  en  a  iOO,  10.  Il  est  juste,  cependant, 
de  noter  que,  si  la  vaccination  a  été  poussée  tres  loin,  parfois,  Ie  nombre  des 
cellules  pourra  étre  minime  dans  Ie  tissu  cellulaire  du  réfractaire.  Puis,  on 
décèle,  manifestcment,  la  présence  d'une  foule  de  bacilles  libres  dans  la  sérosité 
du  sujet  sain,  alors  qu'on  en  distingue  beaucoup  moins  chez  Ie  résistant;  chez 
lui,  parmi  les  germes  que  Ton  apergoil,  plusieurs  sont  renfermés  dans  des 
phagocytes;  ils  y  figurent  è  Tétat  de  bactéries  diversement  déformées. 

Voile  ce  qu'il  est  aisé  de  constaler.  Dès  lors,  se  posent  ces  questions  :  pour- 
quoi,  dans  un  cas,  les  phagocytes  affluent-ils?  pourquoi,  dans  un  autre,  sont-ils 
si  rares?  En  second  lieu,  les  microbes  sont-ils  délruits  par  ces  phagocytes, 
ne  doit-on  compter  avec  aucun  facteur  nouveau? 

Déjè,  nous  avons  parlé  des  théories  que  la  chimiotaxie  (*)  a  proposées;  elles 
n'ont  point  paru  lever  toutes  les  difficullés;  nous  avons  aussi  parlé  de  Taction 
des  sëcrëtions  microbiennes  sur  les  centres  vaso-moteurs.  Il  faut  serrer  de 
plus  prés  Ie  probléme;  il  faut  savoir,  actuellement,  Ie  mobile  qui  fait  que  ces 
sécrétions  agissent  ici  et  n'agissent  pas  Ik ;  il  faut  connattre  ce  que  deviennent 
les  agents  pathogénes,  k  partir  du  moment  précis  oü  ils  sont  introduits  dans 
l'organisme  des  animaux  rendus  réfractaires ;  car,  k  cette  place,  c'est  avant 
tout  rimmunitë  acquise  qui  est  en  cause.  La  rëponse  k  ces  interrogations 
oblige  k  revenir  sur  Tétude  des  états  microbicides  des  humeurs;  cette  étude, 
soulevée  au  chapitre  IX,  demande  d*ailleurs  k  se  completer. 

ÉteU  microbidde  des  humeurs,  —  Dans  une  these,  inspirée  par  Schmidt, 
puis  soutenue  k  Dorpat  en  1884,  Grohmann  a  établi  que  Ie  sang  modifie  la 
▼italiié  des  microbes  qu'on  y  sème;  la  bactéridie,  en  particulier,  sy  aUénue, 
au  point  de  ne  plus  tuer.  Fodor  a  repris  cette  étude  {Deutsch,  med.  Woch,^ 
1887,  n®  34).  En  introduisant  du  charbon  dans  du  liquide  sanguin,  pris  sur  un 
lapin  fralchement  sacrifié,  eet  expérimentateur  a  pu  voir  que  Ie  nombre  des 
germes  diminue  peu  k  peu;  puis,  après  un  temps  variable,  quelques  ferments, 
ëchappés  k  cette  action  destructive,  finissent  par  prendre  Ie  dessus;  ils  se 
développent. 

Toutefois,  ce  sont  surtout  les  recherches  de  Flügge,  celles  de  ses  élèves, 
ceUes  de  Nuttal  {Zeitschr,  f.  Hyg,,  1884,  IV),  de  Nissen  (Ibid,,  1889,  VI),  etc, 
qui  ont  appelé  Tattention  sur  cette  importante  condilion.  De  leurs  travaux,  il 
résulte  que  divers  micro-organismes,  semés  dans  du  sang,  y  subissent,  d*abord, 

C)  Comment  coraprendre,  avec  la  chimiotaxie  pure,  la  sortie  du  plasma,  du  serum?  Ces 
Uquides  inertes  ne  peuvent  sentir;  ils  n'ont  pas  d'instinct  pour  éprouver  des  attraclions, 
des  répulsions ;  ce  qui  n'est  pas  vivant  ne  saurait  avoir  les  attributs  de  la  vic  (Bouchard). 
—  n  faut  admettre  des  efTets  uniquement  physiqucs.  —  Quant  aux  leucocytes,  nous  avons 
déjè  parlé  de  leurs  sensations  diverses.  Ils  vont  des  parties  moins  denses  aux  plus 
denses,  des  moins  résistantes  aux  plus  résistantes;  ils  se  modèlent  sur  les  plans  ren- 
contres. D*oü  vient  eet  afllux?  De  la  moelle  des  os,  d'après  Limdeck.  Sghiff  avait  imaginé 
Ie  catairhe  de  rendothélium  vasculaire. 
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une  dëgënérescence  nettemeni  accusée,  k  Texaman  microscopique ;  des  baciéries 
sont  délruiies,  tandis  que  d'auires  persistent,  arrivant  k  végéter,  au  bout  d*une 
période  plus  ou  moins  longue.  Ajoutons  que  Behring,  a  rattaché,  k  ralcalinité 
des  humeurs  du  rat  blanc,  la  résistance  de  eet  animal  au  charbon('). 

Malgré  leur  incontestable  intérét,  les  données,  k  Tinstant  mentionnées,  sou- 
levaient  pourtant  des  objections.  Le  liquide  hématique,  employé  pour  les  cul- 
tures, contenant  des  éléments  iigurés,  il  était  possible  qu'une  part  revtni  a 
ces  éléments  dans  Taltération  des  germes.  Si  la  majorité  des  bactéries  dégé- 
nérées  se  trouvaient  en  dehors  des  leucocytes,  on  pouvait,  néanmoins,  sup- 
poser  que  la  modification  dépendait  d^une  matière  soluble  sécrétée  par  ces 
globules.  On  pouvait  aussi,  avec  M.  Duclaux,  se  demander  si  la  chose  ne 
tenait  pas  «  è  la  privation  d*oxygène  que  les  microbes  subisseni  dans  les 
premiers  moments  de  leur  séjour  dans  la  circulation,  jusqu*è  Tinstant  oü  la 
vie  y  est  tout  k  fait  éteinte,  les  phénomènes  d'oxydation  entièrement  termi- 
nés  »  (AnnaL  Inst.  Past,,  1888).  Enélevantce  sang  entre  50  et  55',  onvoit  s'éva- 
nouir  Teffet  germicide,  effet  dü  k  une  perturbation  chimique,  ou  è  la  mort  des 
organites. 

Ces  objections  tombent  devant  les  expériences  récentes  de  Buchner  {Cen- 
tralbL  für  Bakt,,  II).  Cet  auteur  opère,  non  plus  sur  du  sang  en  nature, 
mais  sur  du  serum,  c'est-&-dire  en  Tabsence  de  cellules.  II  constate  que  ce 
serum  possède  des  propriétés  bactéricides  notables,  qui  disparaissent  si  Ton 
porte  la  températurc  k  55^  pendant  une  heure,  ou  si  l'on  augmente  le  pouvoir 
nutritif,  soit  en  ajoutant  des  peptones,  soit  en  pratiquant  une  série  de  congé- 
lations,  puis  de  degels  successifs;  ces  opérations,  délruisant  les  globules 
rouges,  mettent  en  liberlé  leur  contenu. 

Tels  sont  les  principaux  motifs  établissant  que  le  serum,  k  Tétat  normal, 
est  nuisible  aux  bacilles.  Cette  nocuité  crolt-elle  chez  les  vaccines? 

Presque  tous  les  auteurs,  qui  ont  tenlé  de  résoudre  cette  question,  onl 
répondu  par  la  négalive;  ils  s'appuyaient  sur  ce  point,  k  savoir  que  les 
bactéries  évoluent  dans  des  bouillons  fabriqués  avec  des  tissus  de  réfrac- 
taires.  Tandis  que  Schottelius  a  vu  le  bacille  du  rouget  pousser,  difficilement, 
au  sein  des  cultures  renfermant  des  muscles  d'animaux  ayant  succombé  k 
cette  affection,  Bitter,  par  conlre,  est  opposé  k  cette  conclusion.  Mais,  dans 
ces  cas,  on  faisait  subir  aux  tissus  le  chauffage;  or,  nous  Tavons  indiqué,  ce 
chauffage  annule  les  puissances  parasiticides.  Afin  de  réaliser  une  expérience 
décisive,  il  rjtait  important  d*étudier,  comparativement,  le  développement  des 
microbes  dans  les  humeurs  des  sujets  sains,  dans  celles  des  vaccines.  C'est 
ce  que  fit  Nuttal,  qui  vit,  d'une  fagon  tres  nette,  que  le  sang  défibriné  d'un 
mouton  rendu  résistant  détruisait  plus  de  germes  que  celui  d*un  neuf.  Pour- 
tant,il  n'osa  tirer  aucune  déduclion  ;  «  Les  résultats  que  j'ai  rapportés,  dit-il, 
peuvent  ólre  entachés  d'erreur,  parce  que,  dans  d*autres  recherches,  le 
nombre  des  parasites  disparus,  dans  divers  échantillons,  a  présenté  de  grandes 
/variations  {Loc.  cit.,  p.  o88). 

(*)  Voir  aussi  les  travaux  de  Lubarsch,  ZXsslein,  de  Stern,  Petruschky,  VoevnrEEL, 
d*ENDERLENj  Karlinski,  Ogata,  Jasuhara,  Fokker,  Dircking-Homfelo,  Bughnbr,  Stbbn, 
CzApLEwsKi,  WuRTz,  BouciiARD,  Charrin,  Roger,  OEmler,  Kitt,  SadowskT)  FBAMCKt  Pe- 
kelharing, MvLM,  Sanarelli,  Gottstein,  etc. 
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Devani  ces  constaiaiions,  nous  avons  pensé  qu*il  serail  interessant  de 
reprendre  Ie  problème,  en  opéranl,  non  plus  a  Taide  du  liquide  sanguin,  mais 
è  l'aide  du  serum.  Avec  M.  Roger,  nous  avons  éludié,  parallèlement,  révolulion 
du  bacilie  du  pus  bleu  dans  Ie  serum  des  lapins  neufs,  dans  celui  des  vaccines. ' 
Au  sein  des  humeurs  de  ces  vaccines,  la  végétation  est  considérablement 
entravée;  les  microbes  qui  se  développent  sonl  très-rares;  leur  fonction  chro- 
mogène  est  supprimëe  ou  diminuée;  leurs  formes,  enfin,  sont  anomales,  elles 
rappellent  celles  qu^on  observe  lorsqu'on  cultive  sur  des  milieux  contenant  des 
subslances  antiseptiques  {Comptes  rendus  Acad,  des  scienceSj  4  nov.  4889,  el 
Soc.  de  BioL,  i6  nov.  4889).  Du  reste,  M.  Gamaleïa  avail  déj6  nolé  des  modi- 
fications  morphologiques  de  Ia  bacléridie,  déposée  dans  Thumear  aqueusc  de 
moutons  résistants;  Metchnikoff  avait  constalé,  en  1887,  que  cette  bacléridie 
s'alténue  dans  Ie  sang  de  ces  moutons  vaccines. 

Il  convient  de  se  garder  de  formuler  une  conclusion  générale,  plusieui's 
faits,  en  apparence  paradoxaux,  commandant  la  réserve  la  plus  grande. 
C'esl  ainsi  que  Nuttal  a  vu  que  Ie  serum  du  lapin  avail,  sur  la  bacléridie,  une 
aclion  deslructive  plus  marquée  que  celle  du  serum  du  chien.  Lè,  se  irouvait 
une  contra  die  tion  flagrante  avec  ce  resul  tal  connu,  k  savoir  que  ce  second 
animal  résiste,  infiniment  plus  que  Ie  premier,  au  mal  causé  par  ce  parasite. 

A  difl*érenles  reprises,  il  a  été  possible  de  vérifier  Texactitude  de  cette  donnée, 
qui  paratl  avoir  quelque  peu  surpris  Nuttal.  Si,  dans  2  centimètres  cubes  de 
ce  serum  de  chien,  on  sème  0",02  d'une  culture  charbonneuse  datanl  de  la 
veille,  on  conslale,  au  bout  de  24  heures,  un  développemenl  assez  abondant. 
Au  contraire,  si  Ton  a  recours  k  Thumeur  du  lapin,  on  peut  introduire  jusqu'è 
0^,3  :  Ie  milieu  reste  stérile.  Paimi  les  serums  que  nous  avons  étudiés,  ce 
demier  ofTre  Ie  plus  mauvais  milieu  pour  cette  bactéridie;  elle  se  développe, 
en  revanche,  assez  facilemenl  dans  celui  du  chat,  du  pigeon,  de  Ia  grenouille, 
du  cobaye.  Ces  expériences  onl  été  réalisées,  cela  va  sans  dire,  d'une  faQon 
comparative,  c'est-èi-dire  en  employant  des  quantités  égales  de  serum,  des 
cultures  semblables,  en  maintenant  les  liquides  k  une  tempéralure  unique 
de  oS\ 

Or,  quand  on  examine,  au  microscope,  ces  cultures  opérées  dans  Ie  serum 
de  divers  animaux,  on  est  frappe  des  modificalions  survenues  dans  la  morpho- 
logie  des  microbes.  Leurs  formes  varient  suivant  Torigine  de  ce  liquide;  ces 
variations,  sauf  des  détails  secondaires,  sont  loujours  les  mémes  pour  une 
méme  espèce.  Il  ne  nous  est  pas  possible  de  décrire  ici,  complètement,  ces 
mulliples  changements.  Disons  seulemenl  que,  dans  Ie  serum  du  cochoa 
d'Inde,  la  bacléridie  se  développe  aisément;  elle  y  produit  de  beaux  filaments, 
réguliers,  bien  segmenlés,  analogues  è  ceux  qu'on  voil  quand  révolulion 
a  lieu  dans  du  bouillon.  Toul  distincl  est  Taspect  observé  dans  Ie  serum  du 
chat  ou  du  chien.  On  Irouve  lè,  après  24  heures,  des  bêtonnets  assez  longs, 
tres  ëpais,  isolés  ou  accouplés  deux  k  deux ;  leur  protoplasma  se  colore  d'une 
maniere  inégale;  leurs  bords  sonl  souvent  irréguliers;  leurs  extrémités  sont, 
parfois,  renflées  en  massue;  ailleurs,  elles  sont  effilées;  ce  sont  de  vraies 
formes  involutives,  peu  viables,  qui  dégénèrent  rapidemenl.  Tres  différentes 
sonl  les  figures  de  Ia  bactéridie  dans  Ie  serum  de  la  grenouille.  Lè,  ce  sont 
des  chainettes  allongées,  minces,   dont  les  articles  mesurenl  des  dimensions 
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qui  n*oni  rien  de  fixe.  Ces  modifications  sont  si  marquées  qu'on  arrive,  avec 
un  peu  d'habitude,  au  simple  examen,  k  reconnattre  dans  quel  serum  a  poussé 
cetie  bactéridie. 

Ainsi,  alors  méme  qu*ils  se  développent,  les  microbes  sont  gènés  dans  leur 
évolution;  c'est  lè  une  première  conséquence  qui  découle  naturellement  de 
nos  recherches  (*).  Mais,  nous  pensons  qu'il  s'en  dégage  celte  autreconclusion, 
'c'est  qu*on  ne  doit  pas  comparer,  entre  eux,  les  serums  d*espèces  variées,  au 
point  de  vue  des  propriétés  bactéricides ;  ce  serait  compliquer  la  quesiion.  Il 
faut  étudier,  en  utilisant  les  humeurs  de  sujets  de  méme  espèce;  il  faut 
mettre  en  parallële  les  individus  neufs  avec  ceux  dont  la  résistance  a  été 
renforcée  par  des  inoculations  préventives.  De  cette  facjon,  on  simplifie  Ie 
problème ;  on  évite  les  objections  qui  peuvent  se  présenter  è  Tesprit.  Quand 
on  s'en  tient  stric temen t  è  ces  données  :  comparaison  de  ce  pouvoir  microbi- 
cide  chez  des  lapins,  les  uns  normaux,  les  autres  artificiellement  vaccines 
contre  Ie  virus  pyocyanique,  on  constate  que  Thumeur  des  seconds  est  plus 
défavorable  k  la  germination. 

Nous  avons  poursuivi,  M.  Roger  et  moi,  des  recherches  analogues  pour  Ie 
charbon  symptomatique.  Les  cobayes  employés  ont  été  vaccines,  soit  au  moyen 
des  virus  atténués,  préparés  selon  la  methode  de  MM.  Arloing,  Cornevin  et 
Thomas,  soit  par  inoculation  de  liquide  virulent,  sous  la  peau  de  Tintérieur 
du  pavillon  de  Toreille.  On  s'est  assuré  de  leur  résistance,  en  leur  injectant, 
4  è  5  jours  après  la  demière  de  ces  vaccinations,  quelques  gouttes  de  sérosité 
charbonneuse  mélangée  k  de  Tacide  lactique.  Les  animaux  qui  ont  survécu 
ont  été  saignés  au  bout  d'un  temps  oscillant  entre  une  et  trois  semaines,  k 
partir  de  Tépreuve ;  leur  serum  a  été  ensemencé  comparativement  avec  celui 
de  sujets  neufs.  Les  difiFérences  dans  Ie  développement  se  sont  montrées  d*au- 
tant  plus  sensibles  que  les  quantités  de  ces  semence  ont  été  plus  faibles.  Ainsi, 
lorsqu'on  introduit,  dans  3  centimètres  cubes,  0,08  k  0,i  de  cette  sérosité, 
on  observe,  que  Ie  lendcmain,  la  végétalion  a  commencé  dans  tous  les  tubes, 
mais  d*une  fagon  moins  accentuée  dans  ceux  des  vaccines;  Ie  deuxième  jour. 
les  dislinctions  sont  plus  marquées;  on  reconnalt,  au  simple  aspect  macro- 
scopiquc,  que  révolulion  est  plus  abondante  dans  Ie  liquide  des  cochons 
d'Inde  sains,  devenu  complèlement  opaque;  Ie  microscope  montre  que  ce  liquide 
con tient  des  bacillesen  nombre  supérieur;  la  proportion  ne  peut  êtreici  appré- 
ciée  par  Ie  procédé  des  plaques;  d'ailleurs,  cette  methode  est  inutile,  tant  Ie 
résultat  a  de  netteté.  La  pullulation  n*est  pas  seule  entravée;  la  forme  se 
modifie  également.  Dans  l'humeur  normale,  on  voit  de  beaux  micro-orga- 
nismes, la  plupart  sporulés,  Ie  plus  souvent  isolés,  quelquefois  réunis  deux 
par  deux,  ofTrant,  en  un  mot,  les  images  qui  se  présentent  dans  Texsudation 
lecueillie  sur  Tanimal.  On  trouve  des  formes  semblables  dans  les  tubes  des 
réfractaires ;  mais,  k  cólé  d'elles,  il  en  est  de  profondément  altérées ;  ce  sont 
Ces  chalnettes  composécs  d'articles  grêles,  des  petits  bdtonnets  mal  colorés, 
ayant  tendance  k  se  grouper  en  amas;  ces  microbes  peuvent,  parfois,  revétir 

(*)  La  survie  plus  ou  moins  longue  des  bactéries,  dans  Ie  corps  des  réflractaires  {Mr 
nature  ou  par  artiflce,  a  été  vue  par  divers  auteurs ;  parmi  eux  citons  METCHiiiKorFy  ^ai 
obscrva  Ie  pigeon,  puis,  Nüttal,  Bitter,  Petruschky,  Puisalix,  etc  PeraoiHM  A*a 
dómontré  péreinptoirement  que  ces  bactéries  n'ótaicnt  en  rien  altéfèes* 
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une  figure  encore  plus  bizarre ;  ils  diminuent  de  longueur,  k  iel  degré,  qu'on 
pourrait  croire,  k  première  vue,  que  Ton  a  devanl  soi  une  coniamination  acci- 
denielle  par  des  microcoques,  des  streptocoques ;  il  suffit  de  déposer  une 
goutte  sur  des  milieux  habituels  pour  constater  qu'il  ne  s'est  pas  glissé  d*im- 
purelés  (*). 

Les  difTérences  sont  infiniment  plus  saisissantes,  soit  en  semant  de  plus 
faibles  doses,  soit  en  maintenant  les  cultures  dans  une  étuve  k  température 
plus  basse,  k  25  degrés  par  exemple.  Fréqucmment,  alors,  après  2i,  48  heures, 
on  note  un  riche  développement  de  parasites  dans  Ie  serum  des  cobaycs 
normaux,  tandis  que  celui  des  vaccines  est  demeuré  stérile.  Pourtant,  Tévolu- 
lion  flnit  par  se  réaliser;  les  dissemblances,  entre  les  deux  échantillons, 
s  effacent  k  mesure  qu*on  s'éloigne  du  moment  oü  a  été  praliqué  Tensemence- 
ment. 

De  ces  recherches,  nous  pouvons  conclure  que,  sous  Tinfluence  de  la  vacci- 
nation,  Ie  serum  du  cobaye  se  modifie ;  ses  propriétés  germicides,  k  l'endroit 
du  microbe  du  charbon  symptomatique,  aiigmentent  notablement.  Les  résul- 
tats  sont  pareils,  au  besoin,  plus  nets,  s'il  s^agit  du  lapin.  On  sait  que  Tim- 
munité  vis-è-vis  de  ce  virus  bacteriën  n*est  pas  absolue ;  sa  résistance  se  ren- 
force  par  des  injections  intra-veineuses  de  sérosité  charbonneuse.  Désirant 
nous  renseigner,  nous  avons  introduit  quatre  gouttes  de  cettc  sérosité,  en 
répétant,  k  trois  reprises,  cette  opération  a  5  jours  d'intervalle.  Le  sang  a  été 
recueilli  au  bout  d'un  temps  variable,  k  parlir  de  la  dernière  inoculation, 
9  jours,  au  minimum ;  une  fois,  nous  n'avons  pratiqué  la  saignée  qu'k  la  fin  du 
deuxième  mois.  —  Le  serum  de  ces  animaux  a  été  ensemencé,  ainsi  que  du 
serum  normal,  soit  avec  de  la  sérosité,  soit  avec  une  culture  sur  serum  de  lapin 
sain.  Dans  le  premier  cas,  on  a  usé  de  0««,01  k  0*^*^,05;  dans  le  deuxième,  de 
0«,03  k  0*',01 ;  la  quantilé  de  bouillon  a  été,  constamment,  de  3  ccntimètres 
cubes.  Il  nous  a  paru  que  les  différenccs  observées  sont  plus  marquées  que 
chez  le  cochon  d'Inde;  eet  écart  tient,  peut-étre,  k  ce  que  le  serum  naturel 
du  lapin  laisse  facilement  pousser  le  bacille  du  charbon  emphysémateux.  Après 
24  heures,  l'humeur  des  animaux  normaux  paratt  trouble ;  Thuile  qui  la  sur- 
monte  est  remplie  de  gaz;  Thumeur  des  vaccines  est  enlièrement,  ou  presque 
enlièrement  claire;  la  chose  dépend  un  peu  de  la  dose  scméc.  Pendant  les 
jours  qui  suivenl,  la  végétation  s'accuse  dans  le  liquide  de  ces  vaccines,  tout 
en  restant  inférieure  k  ce  qu'elle  est  chez  le  témoin ;  ces  difTérences  s'atté- 
nuent  k  mesure  que  les  cultures  vieillissent.  Il  nous  a  semblé,  d'autre  part, 
que  le  serum  des  lapins,  k  immunité  accrue,  entrave,  principalement,  la  multi- 
plicalion  des  microbes,  la  production  des  gaz;  il  agit  moins  sur  la  morpho- 
logie  que  celui  des  cobayes  vaccines.  —  Des  résultats  de  eet  ordre  ont  été 
obtenus  par  M.  Roger,  chez  des  animaux  rendus  réfractaires  au  streptocoquc. 
Cet  auteur,  enfin,  a  réussi,  avec  nous,  k  vacciner  par  les  humeurs,  par  les 
viscères  des  pneumoniques  ('). 

(^)  Ces  altèrations  indiquent  ratténuation  des  germes;  ces  germes  atténués  non  seulc- 
ment  n'ont  pas  leurs  pleins  pouvoirs  de  sécrétion,  mais,  en  outre,  ils  deviennent,  en 
qnelque  sorte,  plus  ou  moins  corps  étrangcrs,  et,  comme  tels,  sollicitent  Ia  diapédëse. 

O  La  rate»  en  particulier,  nous  a  fourni  des  principes  augmentant  Ia  résistance.  — C*est 
4e  la  raUt  celle  du  rat,  que  Hankin  a  rctiré  sa  protéine  dófensive,  curative,  en  se 
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Les  tissus  subissent-ils,  sous  Tinfluence  de  la  vaccination,  des  modifications 
analogues  k  celles  des  liquides?  Telle  est  la  question  que  Roger  s'est  posée, 
è  la  suite  de  nos  premières  recherches. 

Le  problème,  sans  doute,  n*est  pas  nouveau ;  plusieurs  auteurs  Font  abordé 
depuis  longtemps;  presque  tous  Tont  résolu  par  la  négative;  Vosvinkel,  cepen- 
dant,  a  vu  persister  Tétat  bactéricide  dans  la  grenouille  lavée  è  Teau  salée. 
Néanmoins,  on  admet,  en  général,  que  les  micro-organismes  se  développen 
dans  les  tissus  privés  de  vie,  qu'ils  proviennent  de  sujets  ayant  ou  n*ayant 
pas  une  immunité  naturelle  ou  artificielle.  Il  faut  convenir  que,  malheureuse- 
ment,  les  faits  publiés  jusqu'è  présent  ne  semblent  pas  k  Tabri  de  reprochc; 
on  s'est  constamment  servi  de  bouillons  préparés  avec  les  muscles,  puis 
stérilisés  en  chauflant.  Or,  la  chaleur  supprime  les  propriétés  germicides  des 
sucs;  elle  doit,  évidemment,  agir  de  cetle  facon  sur  les  viscères.  Il  fallait  donc 
pratiquer  des  ensemencements  sans  cetle  préparation. 

Ainsi  comprise,  Texpérience  n'est  pas  aussi  simple  qu*on  pourrait  le  croire. 
La  plupart  des  bacilles  sont  aerobics ;  ils  ne  se  développent  guëre  dans  l'inté- 
rieur  des  parties  mortes,  oü  l'oxygène  manque.  On  ne  peut,  du  reste,  que  diffi- 
cilement  apprécier  Tintensité  de  la  végétation  dans  Tépaisseur  d*un  organe  et 
reconnattre  si  la  pullulation  est,  oui  ou  non,  semblable  chez  les  animaux 
Bcnsibles  k  la  maladie  et  chez  ceux  qui  ne  le  sont  pas. 

Ces  entraves  s'évanouissent,  quand  on  use  d'un  agent  anaérobie,  agent 
dont  Tévolution  se  mesure  assez  exactement  par  les  gaz  qui  se  dégagent.  Le 
bacille  du  charbon  symptomatique  remplit  justement  ces  conditions;  aussi 
Roger  Ta-t-il  choisi  pour  Tétude  du  problème  posé.  Toutefois,  il  fallait,  aupa- 
ravant,  rechercher  comment  se  comporte  ce  microbe  dans  des  tissus  prove 
nant  de  sujets  neufs. 

Voici  le  procédé.  L'animal,  lapin  ou  cobaye,  étant  tué  par  hémorrhagie, 
on  détache,  avec  des  précaulions  antiseptiques,  les  quatre  membres;  puis 
on  introduit  dans  chacun  d'eux,  k  l'aide  d'une  seringue  de  Pravaz,  de  une  a 
cinq  gouttes  de  la  sérosité  extraite  d'une  tumeur  charbonneuse ;  un  seul  sujet 
permei  donc  quatre  ensemencements.  Aussilót  qu*ils  ont  regu  le  virus,  ces 
membres,  places  dans  des  vases  slérilisés,  sont  porlés  dans  une  éluve  réglée 
k  o4  degrés.  Au  bout  de  15  a  17  heures,  on  reconnalt  facilement,  par  la  palpa- 
tion,  que  les  muscles  sont  infiltrés  de  gaz,  soit  ceux  du  lapin,  soit  ceux  du 
cobaye.  Cel  emphysème  tient,  en  réalité,  au  développement  du  charbon  sym- 
ptomatique, non  k  la  putréfaction,  car  il  ne  se  pergoit  pas  sur  des  pièces 
préparées  identiquement,  mais  nuUement  ensemencées. 

On  est  donc  amené  a  conclure  que  les  tissus  et  du  lapin  et  du  cobaye  repré- 
senlent,  après  la  mort,  de  bons  milieux  pour  Tagent  de  ce  charbon  emphysé- 
mateux.  Il  y  a  peu  de  rapporl  enlre  Timmunité  naturelle  et  la  résistance  que 
ces  tissus  opposcnl  a  la  genese  du  microbe.  Il  est  permis  de  rapprocher  ce 
résultat  de  celui  qu'on  observe  avec  le  serum;  il  paralt,  pourtant,  moins 
paradoxal,  puisque  les  muscles  du  cobaye  se  laissent  envahir  par  le  parasite 
aussi  aisémenl,  parfois  plus  aisémenl,  que  ceux  du  lapin.   Il  est  également 

scrvant  de  Teau,  des  précipitations  par  Talcool)  du  chlorure  de  sodium,  du  phosphate  de 
soude ;  cette  proléine  agit  diversement,  etc.  —  Les  dégradations  bacillaires  sont,  psurfois» 
plus  marquécs  dans  le  serum  que  dans  Teau,  l*eau  étant  plus  faiblement  bactéricide. 
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intéressanl  de  constater  que,  la  vie  ayant  ccssé,  les  viscèrcs  d'un  sujet,  nalu- 
rellement  réfractaire,  ne  génent  plus  la  pullulaiion  d'un  agent  palhogène, 
tandis  que  ce  germe  n  aurail  pu  se  développer  durant  rexistcnce. 

Éludions,  a  présent,  ce  qui  se  passé,  soit  chez  les  cobayes  vaccines,  soit 
chez  les  lapins,  è  immunité  congenitale  renforcée. 

Les  animaux  sont  traites  comme  dans  les  expériences  qui  precedent;  on 
détache  les  quatre  membres;  puis,  on  les  ensemence,  en  même  temps,  de  la 
méme  maniere,  que  ceux  des  sujets  neufs.  Après  15  heures,  les  tissus  de  ces 
sujets  sont  inQltrés  de  gaz;  ceux  des  vaccines  n'en  contiennent  pas.  Si  Ton 
attend  plus  longtemps,  on  observe  que  Femphysème  se  développe  peu  k  peu 
chez  les  réfractaires ;  on  sent  de  la  crépitation,  au  bout  de  25,  26  heures;  mais, 
la  quantité  de  ces  gaz  est  tres  minime ;  elle  n*est  pas  celle  qui  infiltre  les 
chairs  des  animaux  sains.  Les  différences  sont  encore  tres  marquécs,  aux  envi- 
rons  de  la  fin  du  second  jour;  les  tissus  vaccines  donnent,  il  est  vrai,  une 
notion  nette  de  buUes  d'air;  toutefois,  on  se  rend  compte,  facilement,  qu'il 
ny  a  aucune  comparaison  k  établir  entre  eux  et  les  normaux;  ces  normaux 
sont  tellrment  distendus  qu'il  suffit  de  les  toucher,  superficicllcment,  en  n'im- 
porte  quel  point,  pour  percevoir  la  sensation  caractéristique. 

Au  cours  de  quelques  expériences,  Roger  a  eu  Ie  soin,  avant  d*ensemencer, 
de  laver  Ie  systëme  circulatoire,  afin  de  Ie  débarrasser  du  sang.  Dans  ce  but, 
lanimal  étant  tué  par  hémorrhagie,  il  détache  une  des  cuisses;  il  lie  les 
vaisseaux  ouverts  pendant  cetle  opération,  il  incise  la  paroi  abdominale,  et, 
par  une  canule  introduite  dans  Taorte,  il  lance  un  courant  d'eau  salée  k 
7  pour  1000;  celte  eau,  stérilisée,  ressort  par  la  veine  cave  inférieure;  la 
quantité  employee  mesure  500  centimètres  cubes.  On  détache  ensuite  la  cuisse 
lavée,  on  inocule  les  deux  membres  idcntiquement;  puis,  on  les  place  k 
Tétuve.  Il  est  aisé  de  constater,  de  la  sorte,  que  Ie  lavage  ne  change  pas 
les  résultats;  il  ne  gêne  ni  ne  favorise  Ie  développement  de  ce  charbon;  il 
ne  modifie  en  aucune  fagon  les  distinctions  observées,  suivant  qu*on  étudie 
des  tissus  provenant  de  sujets  neufs  ou  de  vaccines. 

Sans  doute,  la  technique  de  ces  expériences  peut  prêter  k  la  critique;  elle  ne 

renseigne  que  sur  un  des  phénomèncs  qui  accompagnent  la  végctation  du 

microbe;  on  pourrait,  k  la  rigueur,  soutenir  que  les  bactéries  se  multiplient 

dans  les  tissus  des  réfractaires;  que,  Ik,  une  fonction  unique  se  trouve  sup- 

primée.  Une  telle  conception  s'accordc  mal  avec  ce  que  nous  savons  aujour- 

d'hui  de  la  biologie  des  anaérobies;  du  reste,  Tobjection  n'a  qu*une  médiocre 

valeur.  Qu'importe,  au  point  de  vue  qui  nous  occupe,  que  Tentrave  actionne 

cette  végétation  ou  cette  fonction,  il  suffit  d'établir  que  Tévolution  procédé 

différemment,  selon  qu*on  use  des   animaux  sains  ou  des  réfractaires;  ce 

résultat,    qui  paratt  incontestable,    prouve   qu'il   y   a   eu  modification   chi- 

mique,  soit  dans  les  muscles,  soit  dans  les  organes,  soit  dans  les  liquides 

interstitiels,  etc.  La  conclusion  légitime  a  tirer  de  ces  recherches,  et  c'est 

juslement  la  réponse  au  problème  qu'il  s'agissait  de  résoudre,  c*est  que  Ie 

bacUle  du  charbon  bacteriën  se  développe  difficilement  dans  les  chairs  inertes 

des  vaccines  (*). 

(')  Nous  avons  rappelé,  plus  haut,  la  série  d'humeurs,  de  liquides,  qui  sont,  è  des  degrés 
divers,  doués  de  propriétós  bactéricides,  radme  des  liquides  palhologiques,  tcls  que  Ie  pus, 
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Il  s*agissait  d*élucider  comment  se  conduil,  pendant  la  vie,  chez  ranimal 
réfractaire,  puis,  parallèlement,  chez  celui  qui  ne  Test  pas,  Tagenl  pathogène. 
Autrement  dit,  il  fallait  savoir  si  Ton  relrouverait,  dans  Torganisme  vivant,  les 
différenccs  constatées  dans  Torganisme  mort.  C'est  \k  que  prennent  place 
quelques-unes  des  recherches  dont  nous  allons  parier. 

Èvolution  des  microbes  dans  t organisme  de  ranimal  vacdné  et  vivant,  — 
Nous  avons  demon tré  {Buil,  de  la  Soc.  de  BioL,  9  nov.  1889)  qu'unc  différence 
importante  séparait  Tévolution  du  bacille  du  pus  bleu,  dans  réconomie 
des  vaccines,  de  l'évolution  de  ce  bacille  dans  celle  des  non-vaccinés.  Dès  la 
deuxième,  dès  la  quatrième  heure,  les  microbes  libres  sont  plus  discrets,  au 
point  de  Finoculation  sous-cutanée,  chez  les  lapins  rósistants;  ils  ont  presque 
disparu  après  une  journée,  alors  qu'ils  sont  tres  abondants,  a  ce  moment, 
dans  Ie  tissu  cellulaire  des  sujets  normaux,  dont  Ie  sang,  les  organes,  donnent 
des  cultures  plus  riches,  plus  constantes;  en  oulre,  Ie  bacille  se  trouve, 
presque  toujours,  contenu  dans  leur  urine ;  en  revanche,  chez  les  autres,  sa 
présence  est  des  plus  rares;  ici,  d'ailleurs,  inlerviennent  des  questions  de 
doses.  En  somme,  il  s*agit  d'une  destruction  réelle  des  germcs  introduits 
dans  Ie  corps  de  Tanimal  réfractaire.  Tandis  que,  chez  lui,  Ie  nombre  des 
agents  pathogènes  va  diminuant,  tendant  vers  zéro,  il  s'accrolt  sans  cesso 
chez  Ie  lémoin.  La  majorité  des  bactéries  est  anéantie  au  niveau  de  la  région 
inoculée,  région  dans  laquelle  Timmunité  amène  une  diapédèse  énorme,  une 
phagocytose  intense. 

Pourtant,  en  poursuivant  Ie  parallèle  entre  l'évolution  du  microbe  du  pus  bleu 
et  chez  les  vaccines  et  chez  les  non-vaccinés,  on  constate  que  la  différence  qui 
porte  sur  la  quantilé  du  virus  n'cst  pas  la  seule  que  Ton  puisse  apprécier. 

Si  Ion  sème,  avec  promplitude,  les  humeurs  des  lapins  infectés,  nuUement 
réfractaires,  on  obticnt,  a  peu  prés  constamment,  de  la  pyocyanine.  Il  est 
inouï,  au  moins  pendant  la  première  semaine  qui  suil  Tinoculation,  de  n'avoir. 
dans  les  bouillons,  que  la  matière  colorante  verte.  Par  comparaison,  si  Ton 
sème  les  urines  des  vaccines,  on  conslale,  par  exception,  Tapparition  de  cetle 
pyocyanine;  toutefois,  plus  souvent  que  précédemmcnt,  ce  pigment  fait 
dcfaut;  la  culture  restc  incolore,  surtout  si  Ton  attend  longtemps.  Dans  quel- 
ques  cas,  en  outre,  toujours  a  propos  des  vaccines,  les  sécrétions  ont  lieu, 
mais  incomplètemcnt ;  Ie  chloroforme  agilé  avec  la  culture  tombe  au  fond  du 
tube,  sans  s'être  chargé  du  moindre  pigment  bleu,  en  laissant  au-dessus  une 
zone  verdêtre. 

Ce  phénomène,  aujourd'hui  banal,  a  élé  maintes  fois  étudié;  il  peut  se  repro- 
duire  sous  les  influcnces  les  plus  diverses ;  il  consisle  dans  les  variations  de 
fonctions  d'un  microbe,  variations  de  fonctions  plus  faciles  è  apprécier,  h 
Taidc  des  bacilles  chromogènes,  qu'^  Taide  des  bacilles  qui  ne  traduisenl 
leurs  effets  que  par  la  virulence;  cclte  virulence  est  mobile;  clle  se  récu- 
père,  quelquefois,  en  changeant  de  milieu.  Arloing,  k  eet  égard,  a  montré 
l'insuffisance  de  linoculation.  Le  fait  qui  nous  parait  ici  digne  d'intérêt,  c'est 
que,  dans  l'organisme  des  vaccines,   ces  variations  se  réalisent,  jusqu*è  un 

la  sórosité  charbonncuse,  plus  germicide  que  Ie  scrum  du  aan^  (Lubarsch),  sans  doute 
pai'cc  que  les  Icucoc}  les  ont  ajuutc  de  la  matière  microbicide  (Boucuard). 
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ccrtain  point,  comme  elles  se  réalisent  in  vitro,  lorsqu'on  modifie  la  tempé- 
rature,  raération,  la  lumière,  les  qualités  nutritives  du  bouillon,  etc. 

J'avais  tenté  d'apprécier  Ie  fonctionnement  des  germes  chez  deslapins  doués 
dmmunité,  en  m'eiTorQant  d*estimer,  d'après  leurs  actions  physiologiques,  les 
principes,  toxiques  ou  vaccinanis,  élaborés  par  les  bactéries,  puis  éliminés  par 
Furine.  Ces  matières  sont  plus  intéressantes  que  la  pyocyanine;  car  cette  pyo- 
cyanine,  la  plus  visible,  médiocrement  agissante,  est  parmi  les  plus  fragiles. 
Pour  des  causes  multiples,  inutiles  è  développer  ici,  ces  injections  d*urine 
n*ont  pas  permis  de  conclure;  j'ai  dü  recourir  aux  substances  k  pigments. 

Au  sein  de  l'organisme  des  animaux  non  vaccines,  Ie  microbe  pyocyano- 
gêne,  il  faut  Ie  constater,  peut  subir  des  changements  analogues,  changements 
établissant,  entre  la  vitalité  parfaite  et  Ia  mort  de  ce  bacille,  une  série  d'inter- 
médiaires(')*  Mais,  Ie  fait  est  infinimeni  plus  rare;  il  ne  survient  que  lorsqu*on 
sème  les  humeurs,  les  tissus,  des  sujets  atteints  depuis  longtemps,  trois 
semaines  et  davantage,  de  la  maladie.  Quant  aux  réfractaires,  les  phénomènes 
que  nous  mentionnons  s'observent  chez  eux  dès  les  premiers  jours  qui  sui- 
vent  l'inoculation. 

Une  objection  se  présente.  Ne  se  pourraiUl  point  que  Ie  micro-organisme 
qui  donne  une  teinte  verte,  sans  pigment  bleu,  füt  un  bacille  différent,  préexis- 
lant  dans  Ie  corps?  Cette  objection  ne  subsiste  pas  devant  des  expériences 
qui,  cinq  fois  sur  quatorze,  ont  permis  de  refaire,  en  quelque  sorte,  Téduca- 
tion  de  ce  microbe.  Par  des  cultures,  par  des  passages  répétés,  on  réussit  k  lui 
rendre  la  propriété  de  produire  k  nouveau  la  pyocyanine ;  reconnaissons  pour- 
fant  que,  plusieurs  fois,  la  chose  a  été  impossible;  mais,  excepté  cette 
propriété  chromogène  qui  est,  on  Ie  sait,  essentiellement  contingente,  Ie  germe 
isolé  possédait  Ia  totalité  des  caractères  du  bacille. 

Sans  entrer  ici  dans  des  détails  de  mécanisme,  il  nous  semble  dès  lors 
permis  de  conclure  que,  vu  les  conditions  oü  nous  nous  sommes  places,  Tim- 
munité  influence  Ie  virus  et  dans  sa  qualité  et  dans  sa  quantité.  Ce  virus  n*est 
aussi  abondant,  chez  Tanimal  vaccine,  qu'au  moment  précis  de  Tinoculation ; 
è  dater  de  eet  instant,  il  se  détruit  chez  lui,  tandis  qu'il  s'accrott  chez  Ie 
non-vacciné.  Des  études  récenles,  poursuivies  au  laboratoire  de  M.  Bouchard, 
prouvent  que,  dans  une  mesure  donnée,  les  capacités  de  sécrétion  peuvent 
étre  altérées;  or,  on  n*ignore  pas  Ie  röle  que  jouent  ces  sécrétions  dans  la 
pathogénie  de  la  maladie  infectieuse. 

Donc,  ces  deux  facteurs  importants,  quantité  et  qualité  du  virus,  sont  modi- 
fiés,  et  cela  dans  Ie  corps  du  réfractaire.  Nos  recherches  conduisent  k  croire 

0)  La  plupart  des  tissus,  des  humeurs,  ont  un  cerlain  degré  de  pouvoir  bactéricidc, 
inéme  sans  Ie  secours  de  la  vaccination.  Peut-ótre  Ia  ou  les  substances  microbicides  sonl- 
elles  analogues,  chez  les  réfractaires  par  nature  ou  par  artiflce.  En  tout  cas,  jusqu*^  ce 
jour,  aucun  signe,  physique  ou  chimiquc,  ne  les  sépare.  L*instabilité,  Taction  de  la 
chaleur,  etc.,  sont  identiques  dans  les  deux  cas.  Une  infection,  la  fièvre  typhoTdc,  par 
exemple,  peut  faire  d'un  maigre  un  obèse,  c*est-è-dire  qu'elle  est  capable  de  changer  la 
nutrilion ;  or,  qu^est  donc  la  vaccination,  soit  flgurée,  soit  chimique,  sinon  une  infection, 
one  intoxication  bactérienne  cbauchée  ?  Dès  lors,  on  congoit  qu'clle  puissc,  de  son  cöté, 
modifler  cette  nutrition,  influencer  Ia  vie,  ractivilé  cellulaire.  Par  la  suite,  les  organites 
sècréteraient  un  principe  nouveau,  ou,  mieux,  un  principe  normal  en  quantité  excessive. 
LMmmunilé,  dans  cette  dcrnière  hypothese,  ne  serait  que  Texagération  de  Tétat  physio 
logique ;  elle  n'aurait  rien  de  mystérieux.  (Cours  de  M.  Doucuard.) 
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que,  parmi  ces  modifications,  celles  de  la  quaniité  sont  les  plus  importantes, 
les  plus  constantes,  les  plus  radicales,  les  plus  aisées  è  apprécier.  —  Ajou- 
tons  que  M.  Rogor  (Soc.  de  BioLj  25  oct.  1890)  a  vu  aussi  Ie  strepiocoque, 
Ie  pneumocoque,  s'atlénuer  dans  Ie  sang  des  lapins  réfractaires. 

En  possession  des  notions  que  nous  venons  de  développer,  notions  que  Tex- 
périence  a  solidement  assises,  on  peut  concevoir  la  theorie  formulée  par 
M.  Bouchard. 

Si  Ie  microbe,  facteur  de  la  première  maladie,  est  de  nouveau  introduit  dans 
les  tissus,  il  trouvera  un  terrain  singulièrement  modifié,  beaucoup  plus  défa- 
vorable.  Lè,  son  développement  sera  difficile,  peut-être  impossible.  Mais,  lout 
ne  se  bome  pas  è  ces  données.  Inoculez  Ie  méme  virus  fort  k  un  animal 
sain  et  k  un  vaccine ;  il  nc  provoqucra  pas  de  sortie  globulaire  chez  Ie  sujet 
sain;  il  en  provoquera  une  abondante  chez  Ie  second.  Charrin  a  donné  une 
explication  de  ce  fait,  explication  qui  ajoutc  k  la  theorie  de  la  vaccination.  La 
bacterie  virulente  se  développe  chez  Ie  réfractaire;  toutefois,  elle  se  développe 
mal;  elle  fournit  une  végélation  gréle;  ses  sécrétions  sont  amoindries.  Elle  est 
capable  de  produire  encore  une  irritation  locale,  sollicitant  la  diapódèse;  elle 
ne  fabrique  plus,  en  quantité  suffisante,  la  matière  qui  s'oppose  k  cette  diapé- 
dèse;  les  phagocytes  affluent,  k  un  moment  oü  les  bactéries  sont  déja 
jnalades.  Le  cytophagisme  s*exécute,  dès  lors,  en  liberté.  Les  choses  se 
passent,  après  inoculation  chez  le  vaccine,  de  la  même  maniere  que  pour 
la  fin  de  la  maladie  évoluant  une  première  fois. 

L'inoculation  d'un  virus  fort,  chez  un  sujet  rendu  résistant,  n'est  autre  chose 
que  rinoculation  d'un  virus  atténué.  Seulemcnl,  Tattéuuation,  au  lieu  d'étre 
réalisée  au  préalable  dans  le  laboratoire,  s'opère  dans  les  tissus  du  vaccine. 
Charrin  et  Gamalcïa  ont  montré  que  cette  atténuation  est  partiellement  effec- 
tuée  en  quarante  minutcs.  Emmerich,  di  Mattei,  Tont  vue  plus  rapide. 

Nous  sommes  loin  des  conceptions  d'après  lesquelles  Tétat  du  vaccine 
résultait,  tantót  de  Fénergie  acquise  par  les  leucocytes  pendant  un  premier 
combat,  tantót  de  l'accoutumance  aux  poisons  bacti^riens,  d*une  sorle  de 
mithridatisation.  Quand  on  vaccine  avec  les  produils  solubles,  non  avec  les 
microbes,  les  globules  ne  subissent,  nc  livrcnt  aucune  bataille;  cependant  ils 
accomplissent,  désormais,  leur  róle  de  phagocytes.  Lorsqu'on  injecte  k  un 
animal  sain,  k  un  vaccine,  les  toxiucs  du  parasite,  qui  a  rendu  le  second 
réfractaire,  il  faut  scnsiblcment  une  dose  egale  pour  tuer  les  deux  ani- 
maux. 

La  conclusion  qui  se  dégage  dece  que  nous  avons  exposé,  c'esl,d'abord,  que 
rimmunité  a  ses  degrés,  aussi  bicn  Timmunité  naturelle  que  Timmunité 
artificielle,  aussi  bien  Timmunité  générale  que  Timmunité  locale.  Chauveau,  en 
augmentant  les  volumes,  oblige  le  mouton  d'Algérie  k  contracter  le  charbon. 
Straus  donne  la  morve,  Zagari  la  tuberculose,  aux  jeunes  chieus.  Être  cami- 
vore  preserve  de  cette  tuberculose,  mais,  seulement,  dans  un  nombre  relaüf 
de  faits.  Augmentez  le  virus,  affaiblissez  le  terrain,  vous  pourrez  réussir;  chez 
ces  chiens,  vous  grefferez,  vous  rencontrercz  le  bacille  de  Koch,  agent  d'ail- 
leurs  capable,  dans  des  cas  plus  fiéquents  qu'on  ne  croit,  d'habiter  les 
organes  de  ces  animaux,  au  moins  durant  quelque  temps,  sans  provoquer 
de  formations  nodulaires.  Despeignes  aurait  observé,  chez  le  triton,  chez  la 
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grenouille  non  chauffée,  la  vraie  tuberculose  {LyoninMical,  nov.  1890).  On 
pourrait,  è  l'infini,  multiplier  les  exemples.  Il  a  existé,  au  laboratoire  de 
pathologie  générale,  des  cultures  de  charbon  bactéridien  qui  tuaient  Ie  chien, 
la  poule,  assez  facilement. 

On  peut  conclure,  en  outre,  que  Ie  mécanismc  de  rimmunité  naturelle  n'est 
que  médiocrement  éclairé  par  les  recherches  sur  Tétat  bactéricide  des 
liquides;  cependant  ces  liquides  peuvent  permcttre  Ic  développement,  tout 
en  atténuant ;  bien  souvent,  pour  cette  immunitó,  on  aper^oit  comme  facteur 
apparent  Ie  phagocy tisme ;  il  s'y  joint,  parfois,  une  insensibilité  de  Tappareil 
nerveux  vis-è-vis  des  toxines  vaso-motrices,  phlogogènes,  etc.  Cet  état  bactë- 
ricide  semble,  au  contraire,  jouer  un  röle  .important  dans  les  vaccinations 
artificielles,  que  nous  avons  ëtudiécs,  sans  qu'il  soit  permis  <lc  trop  gé- 
néraliser.  Toutefois,  cela  n*empéche  nullemcnt  de  tenir  compte  des  autres 
procédés;  ils  sont  capables  <le  venir  en  aide,  a  divers  degrés,  quoiquils 
noccupent  pas  Ie  premier  plan.  lei,  ce  sera  peut-Olre  l'accoutumance,  plus 
loin  la  chimiotaxie,  la  destruction  des  poisons  bactériens,  plus  loin  encore 
diverses  ressources  physiques,  rhimiques,  dynamiqucs,  qui  préteront  secours. 
11  convient,  en  donnant  rang  aux  doctrines  humoralcs,  de  ne  pas  faire  iable 
rasc  des  différents  systèmes.  La  phagocytose,  plus  spécialement,  rcnd  des 
ser\'ices  dans  des  infections  de  minime  vinilence,  chez  des  animaux  déjè 
suffisamment  résistants,  ou  bien  lorsque  la  lésion  reste  locale (').  —  Des 
germes  usent  des  moyens  statiques,  des  moyens  coUiilaires;  quelques-uns  se 
boment  k  un  unique  processus. 

Soyons  donc  éclectiques,  tout  en  gardant  des  préférences.  Quclle  que  soit, 
du  reste,  la  theorie  que  Ton  adopte,  Timmunité  paratt  se  réduire  h  une  pro- 
priété  que  les  cellules  ont,  dans  un  cas,  rcQue  de  leurs  ascendanfs,  dans 
un  second,  acquise  par  voie  d*éducation.  Les  plasmas,  en  effet,  sont  en  partie 
ce  que  ces  cellules  les  font;  il  en  résulte  que  Ie  pouvoir  bactéricide,  aussi 
bien  que  Ie  phagocytisme,  se  trouve  étre  une  dépendance  de  la  vie  des  orga- 
niles.  Dés  lors,  les  diverses  conditions,  visant  Tétat  réfractaire,  se  ramènent 
a  un  seul  point :  Tactivité  cellulaire,  modifiée  par  la  vaccination,  chimique  ou 
figurée,  modifiée  par  une  infection.  C*est  1&,  du  moins.  la  conception  du  pro- 
fesseur  Bouchard,  conception  reprise  par  Grawitz.  Dans  cette  hypothese,  on 
comprend  mieux  Thérédité  de  Timmunité,  surtout  apr^s  ce  que  nous  avons 
dit  sur  rhérédité  cellulaire.  D*ailleurs,  nous  venons  de  Ie  rappelcr,  les  organites 
tiennent  en  leur  pouvoir  et  leurs  propres  attributs  et  la  composition  des 
humeurs,  oü  ils  puisent,  oü  ils  rejctlent  une  série  de  matériaux.  Si  Ton  injecte 
a  un  animal  sain  du  serum  bactéricide,  cct  animal  résiste  durant  quelque 
lemps,  13  jours,  par  exemple,  Jiux  attcintcs  du  g(M'mc,  qui  se  développe  mal 
dans  ce  serum;  puis,  au  bout  de  trois  semaines,  cette  rósistance  fléchit,  dispa- 
ralt,  donnée  qui  prouve  que  la  mati^re  ompéchantc  s'est  délruite  dans  Téco- 
nomie,  car  on  sait  (ju^elle  ne  s*élimine  pas.  Or,  comme  cette  matière  est 
durable,  au  besoin  permanente,  chez  les  vaccines,  on  est  conduit,  dès  Tinstant 
oü  elle  est  soumise  &  destruction,  è  admettre  que  la  nutrition,  que  la  vie,  que 

O  n  cxiste,  on  Ie  sait,  des  immunités  locales.  Auzias-  i  urenne,  dans  ses  syphilisations, 
knigsaii  par  ne  plas  réussir  ses  inoculations  de  chancres  simples,  dans  une  région  qui  en 
ivaii  re^u  un  grand  nombre. 
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les  forces  cellulaires  lui  donnent  naissance  incessamment  (').  C'est  encorc  la 
une  conclusion  déduite  par  M.  Bouchard  des  expériences  qu^il  a  poursuivies 
sur  les  injections  de  sang  et  de  serum. 
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Deux  grandes  Ihérapeuliques  permelleni  rintervenlion,  au  cours  des  infec- 
tions :  la  ihérapcutique  préventive,  qui  vise  Tétat  réfraclaire;  la  thérapeulique 
rurativey  qui  s*adresse  k  la  maladie  en  évolution.  L*immunité  peul  élre  natu- 
relle OU  acquise.  Dans  le  premier  cas,  c'est  la  nature,  la  race,  rhérédité,  qui 
se  sont  chargées  de  Torganiser;  les  moyens,  qui  sont  alors  mis  en  oeuvre, 
ótat  bact<^ricidc,  phagocylisme,  insensibilité  aux  loxincs,  destruction  de  ces 
toxines,  etc,  ces  moyens  sont  moins  clairemcnt  connus,  surtout  au  poinl 
de  vue  de  leur  mécanisme,  que  dans  le  cas  oü  cetle  immunité  est  le  résul- 
tat  de  praliques  artificielles.  —  Ces  pratiques  constituent  des  vaccinations; 
des  techniques  spéciales  indiqucnt  les  faQons  de  les  réaliser. 

Ouelqucfois,  c'est  Tinfection  qui,  par  une  atteinte  légere,  localisée,  vient 
empOcher  le  relour  du  mal.  Toutes  les  infections,  il  s'en  faut,  ne  vaccinenl 
pas;  mais  les  procédés,  capables  d'atteindre  ce  bul,  sont  multiples ;  dans  les 
laboratoires,  on  arrive  k  créer  la  résistance  contre  Térysipèle,  contre  la  pneu- 
monie, etc,  c'est-^-dire  contre  des  maladies  qui,  du  moins  chez  Thomnie, 
récidivent.  Cctte  résistance  k  un  virus  peut  venir  d'im  virus  distinct ;  Thistoire 
de  la  vaccine  l'atteste  depuis  longtemps,  malgré  les  lentatives,  loujours  inipuis- 
santes  k  convaincre  et  loujours  renaissantes,  poursuivies  dans  le  bul  de  demon- 
trcr  son  identité  avcc  la  variole,  tentatives  reprises  par  Fischer,  Elernod  et 

(')  Cctte  matière,  nous  nous  sommes  expliqués  sur  ce  point,  est  ajoutéc  chez  le  transfusé 
k  Utre  d'antiseptique;  chez  le  transfusour,  la  vaccination,  chimique  ou  figurée,  a  provoqué 
un  trouble,  un  cliangernont  de  nutrition  (jui  a  incité  les  cellules  è  fonctionner  autrcment 
on  d'nnc  fagon  plus  intense,  suivant  que  l'on  considère  l'élat  bactéricide  comme  dü  k  un 
élénient  nouveau  ou  k  un  element  préexistant,  mais  plus  abondant.  (Bouchard.) 
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Haccius;  ces  auteurs,  disons-Ie  incidemmcnt,  pretendent  róussir,  grftee  au 
passage  par  Ie  boeuf.  Les  expéricnces  de  Zagari  conduisent  également  k  cette 
donnée  d*un  germe  vaccinant  vis  a-vis  d*un  gernie  diilérent.  Plus  récemment, 
M.  Bouchard  a  observé  que  les  lapins,  rendus  réfractaires  au  bacille  pyocya- 
nique,  étaient  de  móme  réfractaires  au  slreptocoque ;  ilavait  prévu  ce  resul-, 
lat,  en  se  basant  sur  ce  que  Ie  serum  des  vaccines  contre  Ic  microbe  du  pus 
bleu  était  germicide  pour  les  deux  bactëries  en  question. 

En  matière  de  vaccins,  les  uns  sont  employés  après  atténuation ;  d'autres 
sont  utilisés  en  pleine  activité,  sans  que,  par  au<:unc  technique,  on  ait  cherché 
a  aflaiblir  leur  virulence;  toutefois,  leur  introduclion  est  précédée,  accom- 
pagnée,  suivie  de  phénomènes  spéciaux.  —  Si  un  virus  provoque,  k  volonté, 
une  maladie  bénigne,  ccla  tient  k  ce  que,  par  un  arlifice  d'inoculation,  on  a 
créé  une  infection  locale,  avant  Tapparition  de  Tinfection  générale;  la  chose 
sobserve  pour  la  variole,  pour  Ie  charbon,  suivant  Mme  O.  Metchnikoff; 
cela  tient,  cncore,  k  ce  qu'on  a  limité  Ie  mal  sur  un  organe  dépourvu 
d'importance  physiologique ;  Ia  péripneumonie  épizootique  Ie  prouve.  Pour  ces 
maladies,  la  bénignité  s'oblient,  grftce  au  soin  qu'on  a  pris  de  restreindre  Ie 
développcment  du  germc.  Si,  au  contraire,  la  dissémination  avait  pu  se 
réaliser  d*emblée,  si  Ie  contage  avait  été  injecté  dans  les  veines,  on  aurait  eu, 
OU  une  péripneumonie,  avec  sa  gravité,  nou  un  phlegmon  gangréneux  guéris- 
sable,  OU  une  petite  vérole  généralisée,  plus  terrible  que  la  naturelle,  de  mêmc 
que  la  variole  foetale,  de  méme  que  la  syphilis  congenitale,  sont  plus  intenses 
que  ces  fléaux  développés  chez  Tadulte,  dans  les  conditions  ordinaires  de  la 
contagion.  Quand  il  s'agit  de  ces  virus,  tout  ce  qui  contribue  k  leur  diffusion 
rapide  assombrit  Ie  pronostic;  tout  ce  qui  les  circonscrit  Ie  rend  moins  sévère, 
sans  diminuer  Timmunité  conférée. 

On  dit  alors  que,  pendant  cette  affection  restreinte,  il  y  a  eu  imprégnation 
de  Téconomie.  Cette  métaphore,  qui  se  trouve  être  juste,  a  été  créée  par 
divination.  Il  y  a,  dans  ces  mots,  une  theorie  restée  vague,  incertaine,  dans 
1  esprit  de  ceux  qui  Tont  ainsi  exprimée,  theorie  cependant  vraie,  pcu  dis- 
cutée.  Ce  n'est  pas  la  maladie  locale  qui  vaccine,  c'est  bien,  en  effcl,  cette 
imprégnation  de  Téconomie  entière. 

Lorsque  M.  Pasteur  inocule  Ie  cholera  des  poules  atténué,  il  produit,  au 
lieu  de  la  septicémie  mortelle,  un  mal  limité  qui  ne  tue  pas ;  de  plus,  Tanimal 
est  vaccine;  or,  on  ne  peut  pas  aflirmer  que  Timmunité  soit  due  k  ce  mal. 
Quand  Charrin  inocule  au  cobaye  la  culture  du  bacille  pyocyanique,  il 
provoque  une  lésion  circonscrite ;  nous  verrons  plus  loin  si,  par  la  suite,  Ie 
sujet  est  réfractaire.  Mais,  en  injectant  k  un  lapin  ce  möme  bacille  sous  la 
peau,  on  ne  crée  pas  de  changement  apprcciable  grossièrement ;  pourtant, 
on  a  engendré  la  rósistance.  Ce  n'est  donc  point,  forcément,  par  ces  lésions, 
que  certains  virus  confèrent  Timmunlté,  d'autant  que  Ie  charbon,  par  exemple, 
tue,  malgré  Toedème. 

11  est  possible  d'interpréter  cette  immunüé,  qui  dépend,  nécessairemenl, 
d'une  action  générale,  en  disant  que  Tinoculation  dans  Ie  tissu  cellulaire  n'est, 
en  somme,  qu'une  inoculation  intra-veineusc,  tentée  indirectement,  lentement, 
par  degrés,  k  plus  petite  dose;  il  est  permis  de  supposer  que  les  microbes, 
déposés  dans  ce  tissu,  peuvent  y  pullulcr,  y  causer  des  modifications,  tandis 
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que  quelques-uns  d*enlre  eux  s  engagent  dans  les  voies  lymphatiques,  arrivenl 
dans  Ie  sang,  se  répandent  parlout,  devenant  ainsi  capables  d'impressionner 
réconomie ;  dès  lors,  c*esl  ö  ces  microbes  migraleurs,  seuls,  qu'il  faut  atlri- 
buer  la  vaccinalion.  Voici  la  réponse  h  celte  doctrine.  —  On  injecte  indiffé- 
remment,  sous  la  peau  ou  dans  les  vaisseaux,  la  culture  filtrée,  débarrasséc 
de  germes,  el  Tanimal  devient  réfraclaire  aussi  bien  que  par  Tinjection 
sous-cutanée,  suivie,  ou  non,  de  lésion,  qu'il  y  ait  ou  qu'il  n'y  ait  pas  pas- 
sage de  rares  bacilles  dans  la  circulation.  Au  cours  des  maladies  oü  rexpéri- 
mentation  a  pu  être  poussée  jusqu'è  ce  point,  ce  qui  vaccine,  ce  n'est  donc 
pas  la  substitution  d'une  affection  locale  k  une  pyrexie  générale;  ce  n'est  pas 
davantage  la  distribution  rcstreinte  de  microbes  discrets  répandus  dans  Torga- 
nisme ;  c'est  la  production  d'une  matière  soluble  vaccinante,  fabriquéc  par  les 
bactéries,  Ih  oü  elles  se  rencontrent,  dans  un  foyer,  dans  les  vaisseaux, 
matière  qui,  en  raison  de  sa  solubilité,  diffuse,  est  emportée  et  imprègne 
Tensemble  des  cellules.  C'est  ce  qui  se  passé  k  propos  de  la  péripncumonie 
inoculée  au  boeuf  au  niveau  de  la  queue,  organe  que  Ton  peut  ensuite 
couper,  k  la  maniere  des  Boschimans. 

La  theorie  est  claire,  légitime,  pour  quelques  infcctions  seulement,  dont, 
Texpérience  Ie  prouve,  Ic  micro-organisme  fabrique  une  substance  vaccinante; 
ce  n'est  que  par  analogie,  par  extension,  qu'on  pourrait,  peut-être,  appliquer 
cetle  doctrine  k  la  variole,  k  la  péripncumonie.  Dans  cette  hypothese,  il  serait 
permis  de  dire  que  l'imprégnation  en  question  a  été  insuffisante  pour  la 
variole,  suffisante  pour  la  péripncumonie.  En  effet,  Téruption  des  pustules 
primaires  n'a  pas,  il  est  vrai,  cmpóché  la  généralisation,  donnée  tendant  a 
prouver  que  l'immunité  n'était  pas  encore  totalement  acquise;  en  revanche, 
Ie  phlegmon  gangréneux  de  Texlrémité  caudale  une  fois  guéri,  Ie  boeuf  s'est 
trouvé,  désormais,  ó  Tabri  de  cette  péripncumonie  contagieuse.  En  tout  cas, 
pustule  primaire  ou  phlegmon  gangréneux,  ce  sont  lè,  dans  ces  maladies, 
des  accidents  accessoires,  pourtant  non  inoffensifs.  Ce  qui  est  essentiel,  vrai- 
ment  salutaire,  c*est  la  vie  de  Tagent  pathogène,  soit  dans  une  région  cir- 
conscrite,  soit  dans  des  points  tres  nombreux,  épars  dans  Torganisme ;  c'est, 
principalement,  la  dissémination  de  ses  produits  de  sécrétion. 

Il  est  donc  possible,  en  usant  de  certains  vincs  non  atténicés,  d'obtenir  des 
atteintes  légèrcs,  qui,  cependant,  confèrenl  I'immunité.  On  réalise  cette  dimi- 
nution  dans  Ia  gravilé,  en  s'opposant  k  la  rapide  dissémination  des  germes. 
Il  y  a,  au  contraire,  d'autres  agents  qui,  introduits  dans  Ie  sang,  en  tres  grand 
nombrc,  ne  provoquent  pas  d'accideiits,  tandis  que,  déposés  au  sein  du  tissu 
conjonctif,  sous  la  peau,  ils  Cont  naitre  Tinfection  complete;  dans  les  veines, 
ils  créent  Tétat  de  résistance.  MM.  Chauveau  et  Arloing  Tont  démontré,  pour 
la  gangrène  gazeuse;  MM.  Arloing,  Cornevin  el  Thomas,  pour  Ie  charbon 
symptomalique ;  cela  découle,  encore,  des  expériences  de  M.  Galliër  sur 
rinjection  intra-vasculaire  du  virus  rabique  chez  les  ruminants;  cela  dérive, 
enfin,  des  travaux  de  MM.  Nocard  et  Roux,  etc. 

Pour  expliquer  Timmunité,  dans  cetle  gangrène  gazeuse,  dans  ce  charbon 
symptomalique,  on  a  iuvoqué  Timprégnation  par  les  corps  solubles  de  la  vie 
des  microhes.  On  sait,  a  propos  du  vibrion  septique,  grftce  k  MM.  Roux  el 
Chnmberland,  que  ce  bacillo  sécrète   une   matière  vaccinale.  Aussi,  quand 
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on  fait  pénélrer  en  móme  temps,  dans  les  veincs,  Ie  bacille  et  son  produit,  la 
vaccination  peut  s'opérer  par  ce  produit  soluble.  lei,  se  voit,  a  nouveau,  Ie 
róle  de  la  porte  d*entrée,  car  si,  pour  réaliser  Tétat  réfractaire,  on  introduit 
Ie  principe  dans  Ie  péritoine,  il  faut  user  de  quantilés  considérables  de  ce  prin- 
cipe, jusqu*au  tiers  du  poids  de  Tanimal  en  trois  fois,  tandis  qu'il  suffit  d'ino- 
culer  une  dose  infime,  dans  la  circulation. 

Pour  les  expériences,  oü  Timmunité  a  été  créée  par  Tinjection  intva-veineuse 
de  peu  de  >ïrus,  il  n'est  pas  possiblc  d'invoquer,  uniquement,  Ie  petit  volume 
de  ce  vinis,  entre  avec  les  microbes.  Peut-être,  les  micro-organismes, 
incapables  de  vivre  dans  Ie  sang,  après  s'être  répandus  dans  les  poumons,  Ie 
foie,  la  rate,  les  lymphatiques,  la  moelle  des  os,  les  cndothéliums  vasculaircs, 
ont-ils  continue  leurs  sécrétions,  avant  d'élre  saisis,  détruits,  par  les  phago- 
cytes;  ces  sécrétions  ont  suffisammcnt  augmenté  la  quantité  du  vaccin  intro- 
duit au  début;  la  résistance  s'en  est  suivie.  En  dehors  de  celtc  hypothese, 
aucune  explication  ne  supporte  la  discussion.  —  Nous  ne  rappelons  les 
phases,  en  quelque  sorte,  par  lesquelles  Tesprit  a  passé,  que  pour  mieux 
saisir  Ie  progrès;  en  réalité,  aujourd'hui,  la  theorie  des  vaccins  chimiques 
est  telle  que  nous  Tavons  exposée  au  chapitre  XI,  k  savoir,  un  changement 
humoral,  un  changement  cellulaire,  qui  font  suite  au  passage  des  toxines.  — 
Parlons  encore  des  vaccins  figurés. 

Confércr  l'immunilé  par  Tinoculation  des  virus  atténués  est  une  des  décou- 
vertes  capitales  de  M.  Pasteur.  Modifier  Tune  des  fonctions  d'un  microbe  patho- 
gène,  rendre  cette  modiflcation  durable,  transmissible  par  hérédité,  amener  ce 
microbe  k  créer  une  maladie  légere,  pourtant  préscrvatrice,  c'est  \k  une 
conquéte  mémorable,  sans  conteste,  fille  de  son  génie;  il  Ta  réalisée,  d*abord, 
pour  Ie  cholera  des  poules,  puis  pour  Ie  charbon.  —  Les  modes  de  cette  atté- 
nuation  des  virus  sont,  k  daler  de  eet  instant,  devenus  plus  nombreux. 

La  longue  durée  de  la  culture  suffit  quelquefois.  On  fait  ainsi,  k  son  insu, 
laffaiblissement  du  charbon,  dans  les  laboratoires;  un  matin,  en  inoculant 
un  bouillon  vieilli,  on  n'obtient  plus  les  résultats  ordinaires.  C'est,  du  reste, 
par  injection  d'anciennes  cultures  du  cholera  des  poules,  que  M.  Pasteur  s'est 
aper^u  qu*il  conférait  Timmunité  aux  animaux. 

Un  second  procédé  est  celui  de  la  chaleur,  Peut-ötre,  M.  Toussaint  a-t-il 
fabriqué  un  vaccin  de  cette  sorte,  quand  il  croyait  tucr  la  bactéridie,  en  por- 
tant  k  56*  Ie  sang  charbonneux.  On  sait  qu'il  commeltait  une  erreur,  les  spores 
résistant  k  ce  chauiTage.  Tandis  que  M.  Pasteur,  s'il  maintient  ce  germe  a 
44®,5,  pendant  plusieurs  jours,  détruit  les  filaments,  et  s'oppose  a  la  formation 
de  ces  spores.  A  45°,  il  a  respecté  la  vie  de  cctle  bactéridie,  il  a,  en  retour, 
aiïaibli  sa  virulence.  —  D'autres  fois,  on  s*est  servi  de  Voxygène,  L*agent  du 
charbon  perd  une  partie  de  son  activité,  lorsque  M.  Chauveau  Ie  soumet  k  ce 
gaz,  sous  une  pression  de  8  atmosphères. 

La  lumière  seule,  en  dehors  de  la  chaleur,  de  Toxygène,  de  la  pression,  a 
permis  k  M.  Arloing  d'atteindre  Ie  but.  Pour  quelques  microbes,  on  réussit, 
grftce  k  la  dessiccation.  L*action  un  peu  prolongée  des  antiseptiques,  du  bichro- 
mate  de  potasse,  par  exemple,  agit  dans  ce  sens.  Le  passage  d'un  virus,  de 
certaines  espèces  animales  d  certaines  autres^  exalte,  parfois,  sa  virulence, 
mais  peut  aussi  Tabaisser,  etc. 
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C'est,  par  les  uns  ou  les  autres  de  ces  moyens  que  Ton  a  créé  les  vaccins 
du  cholera  des  poules,  des  deux  charbons,  du  rouget  des  porcs,  de  la  pneumo- 
eniérite,  etc. ;  la  rage  mérile  une  place  a  part.  Pour  conférer  la  résislance  k 
Taide  de  ces  techniques,  il  faut,  souvent,  tenter  des  inoculations  répét^es, 
user  de  doses  fortes,  d'énergie  graduellement  croissante. 

L*effet  de  ces  vaccinations  par  les  bactéries,  dont  on  a  amoindri  Tactivitc, 
c'est,  d'abord,  de  produire  une  maladie  pcu  intense,  non  mortelle,  mais,  en 
somme,  une  maladie,  avcc  les  chances  plus  ou  moins  défavorables  que  peuvent 
avoir,  dans  un  avenir  tres  rapproché  ou  tres  éloigné,  la  plupart  des  affections 
virulentcs.  Lorsqu'il  s'agit  des  boeufs,  des  moutons,  auxquels  on  ne  cherclie 
pas  a  assurer  une  longue  survie,  qu'on  veut  empêcher  de  mourir  avant  un 
termo  fixé,  tout  en  se  proposant  de  les  tuer  h  une  échéance  peu  lointaine,  ces 
coniplications  tardivcs,  possibles,  sont  indifférentes.  Il  n  en  serait  pas  de  mémc 
pour  riiommc;  on  ne  lui  a,  dailleurs,  poinl  encore  appliqué  cette  prophylaxie 
par  ces  virus  atténués.  Si  pareille  tentation  survenait,  on  ferait  sagcment  de 
relire,  au  moment  de  passer  a  la  pralique,  les  détails  de  deux  cxpériences  rap- 
portées  par  M.  Bouchard;  ces  cxpériences  donneraient  a  rcfléchir,  dans  Ie  cas 
oü  ce  genre  de  vaccinalion  viendrait  h  être  proposé  pour  notre  espèce. 

Aussi,  les  vacciyis  chimiques,  dont  il  a  élé  parlé,  sont-ils  plus  en  faveur.  On 
sait  qu'on  a  pu,  grAce  aux  matières  sécrétées  par  les  microbes,  conférer  Tim- 
munité  pour  la  maladie  pyocyanique,  la  gangrène  gazeuse,  Ie  charbon 
symptomatique,  Ie  cholera  des  porcs,  etc.  Toutes  les  infections,  assurément, 
ne  rcntrent  pas  dans  cette  categorie;  mais  on  sait  aussi  que,  tres  probable- 
ment,  c'est  par  les  corps  solubles  qu'agissent  les  autres  procédés  faisant 
naltre  l'état  réfractaire.  Dans  cette  methode,  on  peut,  avec  M.  Bouchard, 
entrevoir,  et  l'avenir  de  la  prophylaxie,  et  l'avcnir  de  la  thérapeutique  des 
pyrexies  virulcntes. 

En  résumé,  on  rend  réfractaire,  en  inoculant  une  maladie  distincte  de  celle 
contre  laquello  oii  cherclio  h  prémunir ;  la  vacciiKï  et  la  variole,  les  cxpériences 
de  Zagari  et  cclh^s  de  bactériothérapie  que  nous  avons  citécs,  Ic  prouvent,  pour 
une  part.  L'immunité  se  crée,  également,  grAce  au  germe  du  mal  que  Ton  veut 
combatlrc;  il  est  possible  d'inoculer  Ie  virus  en  aclivité;  on  l'oblige,  alors, 
è  donner  une  afTection  lég<>re,  en  changeant,  par  un  artifice,  la  voie  habituelle 
d'introduclion,  ou,  parfois,  en  usant  de  doses  infimes,  successives,  comme  Ta 
tenté  Reichel,  qui  pretend  réussir  contre  Ie  slaphylocoque,  h  rinvei^se  de  Topi- 
nion  de  Rodet  et  Courmont,  etc.  On  emploie,  plus  fréquemment,  un  virus 
atténué;  on  emploie  les  vaccins  chimiques,  dépourvus  de  vie.  Il  est  permis, 
en  outre,  de  vacciner  avec  des  produits  nuUement  niicrobiens;  nous  avons 
rappelé,  en  lemps  et  Hou,  les  eITels  de  la  ncurlne^  de  Yeaii  oxygénce,  du  tri- 
clilorure  criudr,^  etc.  —  Quant  aux  aceroissemenls  de  résistance  par  Ie  sang, 
par  Ie  firnnri  d'animaux  rófractaires,  ils  sont  passagers;  leurs  effets  sont  ceux 
d'une  verlu  curalive,  non  prophylaclique  (').  --  Remarquons,  du  reste,  inci- 
demmenl,  qu'entre  les  deux  principaux  groupes  de  vaccins,  figurés  et  non 
figurés,  la  diiïérence  est  plus  apparcnle  que  réelle.  Le  vaccin  figuré  agit  aussi 

(*)  A  divcrsos  reprises,  nous  avons  expliqué  que  le  song,  le  serum,  inten'enaient  h 
itre  d'anlisepticiues.  —  Bliiiung,  Kitasato,  nous  le  rappelons,  out,  h  la  fois,  vaccine  et 
guéri. 
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par  ses  sëcrélions;  mais  ces  sécrélions  prennent  naissance  clans  Ie  corps  de 
1'animal,  au  licu  d'avoir  été  fabriquées  dans  Ie  ballon  de  culture. 

A  cólé  des  vaccinaiions^  k  cóté  de  la  Ihérapeutique  preven  live,  existe  la 
thérapeutique  curative.  On  ne  se  soumeltra  pas  volonliers  è  ces  vaccinations, 
quand  on  sait  que  Ton  possède  beaucoup  de  chances  pour  ne  pas  contractcr 
rinfection,  contre  laquelle  on  veul  vous  prémunir.  Du  reste,  comme  Ta  prouvé 
M.  Bouchard,  nous  1'avons  déjk  rappclé,  est-on  complèlement  sür  que  les 
vaccins  soient,  toujours,  absolumcnt,  dépourvus  d'inconvénienls?  Qu'on 
veuille  bien  considérer  qu'ils  sont  ou  figurés  ou  solubles.  S'ils  sonl  figurés, 
les  germes,  que  ce  soicni  ceux  de  la  mOme  pyrexie  ou  d'une  autre,  pourront 
se  Irouver,  soit  par  trop  ailénués,  dès  lors  ils  seront  dépourvus  d'action  utile; 
soit  par  trop  virulenls,  dans  ce  cas  ils  seront  sans  doute  capables  de  sécrétcr 
des  substances  vaccinales,  mais  aussi,  dans  quelque  mesure,  des  subslances 
toxiques.  Si  ces  vaccins  sont  solubles,  on  rcmarquera  que,  dans  Tctat  actuel 
de  notre  teehnique,  ils  comportcront  des  clements  nuisiblcs  mélanges  aux 
bienfaisants.  A  l'heure  présente,  on  commence  h  entrcvoir  la  multiplicité  des 
sécrétions  d'unc  seule  bacterie.  On  commence  a  penser  qu'il  n'y  a  pas  paral- 
lélisme  parfait,  constant,  entre  ce  qui  crée  l'immunité  et  ce  qui  tue;  les 
chercheurs  sont  portés  a  croire  qu'il  existe,  pour  un  microbe  unique,  plusicurs 
matières  d'inégale  importance,  propres  a  causer,  tantöt  des  accidents,  tantót 
des  accroissemcnts  de  résistance.  La  mise  en  évidence  des  principes  favo- 
rables,  ie  jour  oü  il  a  été  démontré  que  les  produits  solubles,  injectés  aux 
animaux,  provoquaienl  la  naissance  de  Timmunité,  devait  amener  les  expéri- 
mcnlateurs  a  se  demander  si  quelqucs-uns  de  ces  produils  n'élaient  pas  doués 
J'une  verlu  thérapeutique  directe,  curative. 

Entrant  Ie  premier  dans  cette  voic,  M.  Bouchard,  après  avoir  inoculé  k  des 
lapins  Ie  virus  pyocyanique,  s'est  efTorcé  de  s'opposer  k  son  développcment, 
en  introduisant  les  toxines  stérilisées  du  bacille  du  pus  bleu.  Malheureuscment, 
loin  de  réussir,  ce  savant  a  observé  que  les  sujets,  traites  de  la  sorte,  succom- 
])aient  plus  vite  que  ceux  qui  ne  recevaient  que  Tinoculation.  Il  fut  amené  k 
découvrir,  d'une  part,  l'existence  de  corps  favorisant  I'infection,  d'autre  part, 
cette  donnée,  k  savoir  que  l'immunité  mettait  plusieurs  jours  k  se  constituer. 

Il  faut,  toutefois,  reconnaltre  qu'en  s'adressant  k  ces  toxines  pyocyaniques, 
on  a  pu  aboutir,  dans  quelques  circonstances,  k  des  résultats  plus  heureux; 
nous  faisons  allusion  aux  exemples  de  bactériothérapie  dout  nous  avons  eu  k 
parier.  En  dehors  des  tentatives  opérées  pour  combattre  la  tuberculose  pat 
Ie  bacterium  termo,  Ie  lupus  par  Térysipèle,  la  diphlhérie  par  Ie  streptocoque, 
suivant  Batchinsky,  etc,  il  est  certain  que  des  auteurs,  déja  nombreux,  Paw- 
lowsky,  Emmerich,  Bouchard,  Freudenreich,  Cartwright  Wood  et  Woodhead, 
Zagari,  Buchner,  Blagovestchensky,  etc,  se  sont  opposés,  dans  une  mesure 
variable,  k  Tévolution  de  la  bactéridie,  en  se  servant  de  différents  virus.  Or, 
les  expériences  ont  mis  en  évidence  ([ue  les  divers  microbes,  utiUsés  pour 
lutter  contre  cette  bactéridie,  agissaient,  en  partic,  k  Taide  de  leurs  produits. 
Poussant  plus  loin  Tanalyse,  Charrin  el  Guignard  ont  prouvé  que  Ie  bacille 
pyocyanique  engendrait  des  principes  multiples,  capables  d'influencer  les 
gennes  charbonneux.  Parmi  ces  principes,  les  uns,  des  albumines,  sont  préci- 
pités  par  ralcool,  par  la  chaleur,  comme  Tavait  vu  M.  Bouchard;  d'autres 
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sont  solubles  dans  eet  alcool,  ce  sont  les  plus  actifs;  il  en  est,  enfin,  de  vola- 
tils.  Pour  arrêter,  au  cours  de  sa  pullulation,  Tagent  du  sang  de  rate,  il  faut 
mettre,  dans  Ie  ballon,  plus  de  substances  séparées  par  la  distillation  que  de 
substances  stables. 

Par  malheur,  on  doit  ajouter  que  la  quantité  et  la  qualité  de  ces  produits 
varient  souvent  d'une  culture  k  Tautre;  cela  dépend  du  bouillon,  cela  dépend 
de  la  vitalité  des  germes,  etc.  En  outre,  les  matières  bactériennes  stérilisées 
renferment,  on  Ie  sait  mieux  aujourd*hui,  è  cöté  d*éléments  salutaires,  des 
éléments  plus  ou  moins  antagonistes,  plus  ou  moins  toxiques.  Si  Ton  arrive  è 
dissocier  suffisamment  ces  corps,  on  parviendra,  peut-étre,  k  ne  faire  usage  que 
des  éléments  capables  de  rendre  service.  Ainsi,  k  cóté  des  sécrétions  vaso-con- 
strictives,  il  s'en  trouve  de  dilatatrices,  offrant  aux  sucs,  aux  oedèmes 
microbicides,  autant  qu*aux  phagocytes,  une  porte  de  sortie  facile.  Les  concep 
tions,  les  expériences  de  M.  Bouchard,  mettent  hors  de  doute  Texistence  de 
ces  matières.  Il  est  d*ailleurs  juste  d*avouer  qu'une  pöle  lumière  commence 
k  éclairer  ces  questions.  Il  est  des  toxines  qui  ne  sont  que  nuisWles;  il  en 
existe  qui  se  montrent,  k  la  fois,  nuisibles  et  utiles;  parmi  elles,  il  s*en 
rencontre  qui  créent,  par  leur  passage,  par  leur  séjour,  dans  Téconomie,  Tétat 
réfractaire,  k  des  doses  tellement  minimes,  qu*aucun  inconvénient  ne  paratt 
en  resul  ter  (Bouchard). 

Si  les  matières  vaccinantes,  terme  que  nous  employons  pour  abréger  Ie 
discours,  sans  lui  donner  un  sens  spéciflque,  sont  rares,  en  dehors  des  sécré- 
tions microbiennes,  il  n'en  est  point  ainsi  pour  les  antiseptiques.  La  plupart 
de  ceux  que  nous  connaissons  ne  proviennent  pas  du  domaine  bacteriën. 
Découvrir  des  principes  qui,  in  vitro,  en  proportions  réduites,  génent  la 
pullulation  des  germes,  allant  jusqu*è  les  tuer,  est  chose  facile.  La  difG- 
culté  est  autre,  lorsqu'il  faut  aller  atteindre  ces  germes  dans  la  profon- 
deur  de  nos  tissus,  au  sein  de  nos  organes.  Prés  du  microbe,  il  y  a  la  cellule, 
qui,  de  son  cöté,  se  montre  sensible  aux  eiTets  de  ces  antiseptiques,  d'autant 
que  ces  corps  sont  bien  souvent  des  poisons,  malgré  Ie  soin  que  Ton  déploie 
k  les  choisir  aussi  peu  toxiques  qu'énergiquement  bacléricides.  Or,  cette  cel- 
lule demande  k  étre  respectée  au  dele  de  toute  limite.  Se  contenter  de  ne  pas 
Taltérer  plus  ou  moins  profondément,  d'empécher  sa  dégénérescence,  ne  suffif 
pas.  Nous  savons  que,  par  elle-même,  par  ses  mouvements,  par  ses  sucs, 
par  ses  digeslions,  elle  est  chargée  de  lutter  contre  Tenvahisseur,  au  besoin 
de  Tanéantir.  Ce  n'est  donc  point  uniquement  son  existence  qui  doit  être 
épargnée,  ce  sont,  en  plus,  ses  altributs  physiologiques  dans  leur  intégralité. 

Pour  répondre  k  ces  objcctions,  il  faudrait  découvrir  des  médicaments 
spécifiqueSy  trouver  k  nouveau  des  agents,  tels  que  Ie  mercure,  Ie  sulfate  de 
quinine,  etc.  Malheurcusement,  ces  découvertes  ne  sont  pas  celles  de  chaque 
instant.  Toutefois,  il  est  des  considérations  propres  k  rassurer,  dans  quelque 
mesure,  en  prouvant  que  des  quantités  minimes  d'antiseptiques  rendent 
des  services;  en  montrant  que,  pour  être  utile,  il  n'est  pas  indispensable 
d*aller  jusqu'è  la  mort  de  Tagent  pathogène ;  en  établissant,  par  conséquent, 
que  des  proportions,  ayant  chance  de  ne  pas  léser  nos  organites,  toucheront, 
pourtant,  aux  parasites.  Rappclons-nous  les  modifications  que  Ton  impose 
aux  bactéries,  en  ajouiant,  aux  bouillons,  des  parasites  chromogènes,  divers 
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corps,  solubles  ou  iDsolubles(').  Plusicurd  de  ces  subst^nces  agisseot,  d'abord. 
sur  Ie  foncÜonnemeDt  du  microbe;  k  faible  dose,  elles  retardeot  ou  suppri- 
menl  l'apparition  des  pignienU;  è  do9c  plus  éicvëe,  leur  influence  se  porie 
sur  Ie  développement  qu'clles  cntravenl  ou  arrtMcnt;  enfin,  leur  aclion  peut 
Hre  encore  plus  marquée  :  elles  arrivenl  ü  luer  complèlcmcnt  ie  germe.  Un 
bacille,  qui  cngeudre  un  vert  lluorescenL,  se  pn^tc  tres  bien  h  cclle  démonstra- 
tion,  quand  on  addilionne  les  cultures  de  poids  variables  de  naphtol.  Les  tubes 
que  nous  représcntons  (fig.  9)  monlreut  que,  dans  l'un  d'eux  (tube  1),  qui  nu 
conlienl  que  de  l'agar  pur,  ce  bacille 
a  pullulé,  a  sécrété ;  dans  Ie  second 
(tube  2),  il  s'est  niultiplié  sans  four- 
nir  de  pigment;  dans  Ie  Iroisif-mo 
(tube  3),  qui  renferme  Ie  maximum 
de  napbtol,  rérolution  est  sensible- 
ment  nuUe. 

Oulre  ce  napbtol,  il  existe  beau- 
coup  de  principes  jouissant  de  ces 
propriétés;  nous  nous  cotitcnterons 
de  rappeler  les  recherches  faibes,  par 
Charrin  et  Roger  (').  avec  deux  sels 
de  mercure,  l'un  soluble,  Ie  sublimë, 
l'autre  insoluble,  Ie  sulfure  noir.  En 
meitent,  par  Utre,  0«%005  k  <i^,Ol  df 
bichlorure ,  on  ne  modifïe  guèrc 
Tévolulion  du  bacille  pyocyanog^nc ; 
des  poids,  variant  de  0«',015  k  (M',02, 
ralentissent  l'apparition  de  la  pyo- 
cyanine;  néanmoins,  ce  pigment  csl 
aisémeat  conslaté  Ie  troisïème  jour 
de  rexpérience.  Si  l'on  arrive  4  0«',0.', 
Ie  bouillon  restc  clair  pendant  24  ou 
48  faeures,  puis,  il  se  trouble,  pré- 
sente une  coloration  blanche,  opa- 
Une,  qui  tend,  par  la  suite,  b  devcnir 
jaundtre.  Au  del&  de  cette  quantilé, 

les  phénomènes  ne   changent  plus ;  pij..  o. 

on  remarque,  seulement,  que  la  tra ns- 

parence  est  d'autant  plus  nette  que  Ie  sublimé  est  plus  abondant.  Si  l'on 
ajoute  O^'.O-l,  Ie  développemeut  a  lieu  quclquefois,  mais,  diflicilcmcut ;  au- 
dessus,  Ie  milieu  devient  totalemcnt  st^Srile.  —  Le  sulfure  empöche  la  sécnS 
tion  de  la  matière  bleue,  a  parlir  de  5  grammes.  Toutefois,  quel  qu'ait  été 
le  nombre  de  ces  grammes,  l'évolution  du  microbe  s'est  toujours  réalisée; 
cepeodant  on  a  atteint  la  proportion  de  100  pour  1000  centimètres  cubes. 

Pour  les  variations  de  fonctions,  comme  pour  les  variations  de  formes  ('),  il 

(•)  V.  BODCBARD.  Acad.  dei  icieneei,  34  aoM  18ST. 

(*}  Charrin  et  Rooer,  Soc.  de  Biol.,  S7  oct.  1SS7.  —  Voir  eurtout  le  cliapitre  It. 

^)  Si  l'on  observait  mieux  lea  lois  de  ces  variations,  on  crëerait  moina  d'espèceB. 
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va  sans  dire  que  les  chiffrcs  indiqués  sont  sujels  k  de  nombreux  écarts; 
ils  oscilleni  suivani  la  vitalité  du  parasite,  la  dose  ensemencée,  la  température 
ambiante,  suivani  la  composition  du  milieu ;  les  indications  que  nous  avons 
cilées  n'ont  donc  qu'une  valeur  rclalive. 

On  voit,  par  eet  exposé,  qu'en  attendani  la  découverte  de  nouveaux  spéci- 
fiques,  il  est  lëgitime  de  conscn'er  Tespoir  d*agir  utilement.  Bien  des  tenta- 
tives  ont  été  poursuivies  dans  ce  sens,  soit  avee  un  corps  donnë,  soit  avec  plu- 
sieurs,  associés  de  fagon  k  augmenter  leur  pouvoir  parasiticide,  sans  accroltre 
leur  puissance  toxique.  Behring  {Deutsch.  Medic.  Wochens,^  n*>  50, 1890)  raconte 
que  Boer  et  lui  ont  guéri  des  animaux  diphthëriques  par  Tauro-chlorure  de 
sodium,  par  la  naphtylamine,  Facide  trichloracétique,  Tacide  phénique,  etc. 

S*il  est,  actuellement,  peu  d*infections  générales  sur  lesquelles  la  thérapeu- 
tique  ait  une  grande  action,  il  n'en  est  pas  de  méme  de  nombreuses  infectioiis 
locales,  car,  en  pareille  matière,  il  y  a,  comme  Ta  justement  remarqué  M.  Hallo- 
peau,  des  distinctions  profondes  k  établir. 

Il  est  impossible  de  s'étendre,  ici,  sur  ces  infections  locales;  d'ailleurs,  leur 
traitement  appartient  plutöt  k  la  chirurgie;  tels  sont  les  abces,  les  furoncles, 
les  phlegmons,  les  érysipèles,  les  balanites,  les  vulvites,  les  uréthrites,  les 
cystites,  les  otites,  surtout  les  externes  et  les  moyennes,  les  blépharites,  les 
ophthalmies,  etc.  Pourtant,  quelques-unes  de  ces  lésions,  en  raison  de  leur 
siège,  relèvent,  Tusage  Ie  veut  ainsi,  de  la  pratique  médicale;  ce  sont  certaines 
gingivites,  des  stomatites,  des  angines.  Ces  maladies  des  surfaces  cutanées  ou 
muqueuses  peuvcnt  avoir  une  grande  importance;  parfois,  en  effet,  Ie  virus  est 
localisé  sur  elles,  en  tant  que  virus  figuré,  mais  ses  toxines  absorbées  se  ren- 
dent  partout;  la  diphthérie  en  foumit  un  exemple.  Détruire  cetle  localisa- 
tion,  c'est  détruire  la  source  du  mal.  C'est  ce  qu'on  a  tenlé  de  réaliser  pour 
quelques  affections,  pour  la  syphilis,  pour  la  bacillose  ('),  etc;  c'est  ce  que 
Ton  tente,  chaque  jour,  pour  Ie  cancer. 

Cette  thérapeutique  d^es  surfaces  a,  du  reste,  une  autre  portee,  car  la  plupart 
des  infections  secondaircs  partent  de  ces  surfaces.  De  lè,  la  nécessité  de  main- 
tenir  Tantisepsie  de  la  peau,  des  cavdtés  génito-urinaires,  de  divers  conduits,  el, 
par-dessus  tout,  du  tube  digestif.  Dans  ce  tube  fourmillent  des  parasites  sans 
nombre,  dont  plusieurs,  on  Ie  sait,  sont  capablcs  do  devcnir  pathogèncs.  Aussi, 
au  cours  de  longues  pyrexies,  telle  la  fièvre  typhoïde,  voit-on  partir,  de  ce 
foyer,  des  germes,  qui  vont  crécr  des  hépatitcs,  des  angiocholites,  des  oslco- 
myélites,  des  périostites,  des  arlhropalhies,  des  myosites,  des  endocardites,  des 
péricardites,  des  phlébites,  des  artériles,  etc.  Le  malade,  guéri  de  sa  dothiénen- 
téric,  va  succombcr  k  une  pyohémie,  etc.  Il  est  donc  ulile  de  diminuer  la  multi- 
tudc  de  ces  agenls  pathogèncs,  d'en  supprimer  quclques-uns,  d*en  atténuer  la 
majorilé.  C'cst  un  des  buts  qu*atteint  Vantisepsie  intestinale,  recommandée  par 
le  professeur  Bouchard;  elle  aboutit  encore  k  d'autres  conséquences  ("). 

En  combattant  les  fennents,  on  combat  les  fermentalions.  Or,  M.  Bouchard 
Ta  prouvé,  parmi  ces  fermentations,  il  s'en  trouve  dont  les  produits  toxiques, 

(*)  Rappoloiis,  en  particulier,  les  travaux  de  Lannelongue  sur  los  tuberculoses  externes. 

(")  Voir  Bouchard,  Thérapeutique  des  nnilndies  infectieiiscs,  —  Voir  Lemoine,  Antisepsie 
médicaley  llièse  d'agrégalion.  —  Voir  Ic  Traite  d^antisepsie,  par  Le  Genobe,  Barstte  el 
Lepage.  —  Voir  les  recherches  de  Gra.nciieu,  etc. 
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résorbés  è  la  surface  du  canal  alimeiilairc,  favorisent  riiifeclion,  spécialemtMil 
la  suppuraiion.  —  Pour  obtenir  eet  état  parlieulier  de  rintcslin,  il  convienl 
d'administrer  des  corps  insoliibles  ou  tros  peu  solubles;  sans  cette  propriéló, 
ils  franchiront  les  parois,  pénélrcronl  dans  la  circulation,  dès  qu'ils  auronl 
dépassé  restomac,  Ie  duodenum,  etc.  L'antiscplique  insoluble,  au  conlrairr, 
chemine  avec  les  matières,  sort  par  Ie  rectum ;  si  Ton  fraclionne,  si  Ton  espace 
les  doses,  la  muqueuse  est  vile  lapissée  dans  une  immense  élendue.  Ces  corps, 
Ie  naphtol,  par  excmple,  ont,  en  plus,  une  précieuse  qualité,  conséquonce 
de  leur  manquc  de  solubilitë ;  ils  ne  pénèlrent  pas  jusqu*aux  appareils  vilaux; 
il  n 'y  a  pas  k  redouter  d'intoxicalion. 

Pour  les  t'Oi'es  aériemies^  on  aura  recours  a  la  créosote  (').  aux  baumes.  aux 
sulfites,  aux  essences,  qui  se  combinont,  comme  d*aulrcs  suhstances,  de  faïjon 
a  addilionner  les  pouvoirs  microbicidcs.  On  aura  recours,  ëgnlement,  aux  pul- 
vérisations,  aux  vaporisations,  aux  inhalalions,  proccdcs  qui,  mjilheurcuse- 
ment,  ne  donnent  pas  toujours  ce  qu'on  en  allond.  Toul  medicament,  suffisam- 
ment  volatil  pour  s'éliminer  par  les  bronches,  pourra  ótrc  employé.  On  se 
souvient  des  tentatives  faites  avec  les  lavements  gazcux;  on  se  souvient,  d'aulre 
part,  des  essais  d'administralion  des  remcdcs  par  la  Irachée.  —  Il  faut,  en 
outre,  nous  Tavons  dit,  ne  pas  oublicr  les  parasites  de  la  peaiij  des  voies  giniito- 
uiinaires,  etc. ;  eux  aussi  réclament  des  praliques  analogues. 

Si  la  thérapeutique  directe  est  impuissanle;  si  elle  ne  peut  enrayer  Ie  mal, 
arrêler  une  épidémie,  on  se  rend  utile,  en  surveillant  la  contagion  mediale 
OH  immédiale;  bien  des  fois,  il  est  peu  aisé  de  guérir,  il  est,  en  retour,  plus 
facile  de  prévenir.  On  devra  donc  éviler  cette  contagion  par  n'importe  quels 
moyens,  par  des  soins  de  propreté,  par  Tisolcmcnt,  par  Tusage  de  Tantisepsie 
médirale,  qui,  déja,  a  donné  (rexcellents  résultals.  On  ne  doit  ni  toucher  au 
malade,  ni  k  un  objct,  a  un  element  quelconque,  ayant  eu  contact  avec  lui;  si 
Ton  est  contraint  k  ces  conlacls,  il  convient  de  se  désinfeclcr  au  sublimé, 
Tacide  phénique,  etc. ;  cette  désiniection  marchc  de  pair  avec  les  soins 
capables  de  combattre  la  souillure.  II  est  nécessaire  de  passer  a  réluve,  a  i!20°, 
sous  pression,  tout  ce  qui,  provenant  des  personnes  atleinles,  est  susceptible  de 
supporter  de  hautes  temporal ures;  on  lavcra,  a  Taide  d'une  solulion  mercu- 
rielle  ou  autre.  les  murs,  les  planchers,  les  meubles,  les  appareils  de  transport, 
los  viUenients,  les  objets  de  diflerenles  nalures  places  dans  les  dcmeures  conta- 
minées.  L'atmosphère  sera  purifiée  par  des  vapeurs  sulfureuses,  chloru- 
rées,  etc.;  la  nappe  souterraine  sera  imprégnée  de  liquides  bacléricides; 
laération,  largement  pratiquée.  —  Quant  aux  individus  non  IVappés,  quoique 
exposés  au  fléau,  ils  observcront,  plus  slrictcmenl  que  jamais,  les  prcscrip- 
lions  de  Vhyyiène;  ils  évitenmt  les  faligu«*s,  les  exces  de  divers  genres;  ils 
Jonneront  une  attention  spéciale  k  l'élal  de  leur  tube  digesiif,  au  choix  et  de 
lours  aliments  solides,  et  de  leurs  boissons,  etc.  —  Nous  nous  bonions  a  ces 
quelqucs  indications,  ne  pouvant,  d'ailleurs,  nous  étendre  longuoment  sur 
ces  sujets  de  contagion  et  de  dcsinfeclion  ( -j. 

(*)  Voir  les  Iravaux  de  Bouchard,  Gimdert,  Ruhllheaux,  Sommeudrodt,  Taprk.t,  olc. 
—  Voir  les  essais  de  vaccinalion  de  Granciier.  —  Voir  Congres  de  la  Tuberculose,  Paris, 
aoat  1891. 

\*)  Voir  A.-J.  Martin,  Gaz.  hebdom.,  01.  —  Voir  Icö  divers  Traites  dhygiène  de  M.  Proust, 
de  M.  Arnol'ld  de  M.  Guiraud,  etc. 
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Il  nc  nous  est  pas  possible  d*accorder  autre  chose  qirunc  simple  menlion  è 
certaines  tentatives  thérapeutiqucs,  qui  iiennent,  k  la  Ibis,  et  de  la  médecine  et 
de  la  chirurgie.  Nous  voulons  parier  soit  des  ablations  de  foyers  limités  d*infec- 
tioDS  locales,  soit  des  injections  antiseptiques  pratiquées  dans  les  séreuses, 
dans  les  plèvrcs,  dans  les  synovialcs,  dans  Ic  péritoine;  nous  voulons  parier 
aussi  des  injections  de  méme  ordre,  interslilielles,  poussées  en  divers  poinls, 
dans  Ie  poumon,  par  Haller,  Gouguenheim ,  Truc,  Lépine,  Dieulafoy, 
White,  etc,  en  vue  de  guérir  la  tuberculose,  la  pneumonie,  Ie  sphacèle.  Les 
intervcntions  sur  la  rate,  Tutérus,  Tovaire,  Ie  péritoine,  Ie  foie,  Ie  rein,  Tin- 
testin,  les  een  tres  nerveux,  etc.,  méritent  également  d*étre  signalées. 

Avant  de  terminer,  ajoutons  que,  s'il  est  bon  de  viser  Ie  microbe^  on  doit, 
en  outre,  s*occuper  du  patiënt.  Il  a  sa  part  dans  l'éliologie,  dans  les  symptómes, 
dans  Tévolution,  dans  la  terminaison  de  la  maladie ;  k  chaque  instant,  cette 
vérité  s'est  montrée  de  plus  en  plus  manifeste.  En  matière  de  guérison,  de 
préservation,  Téconomie  reclame,  souvent,  une  place  des  plus  importanles. 

Au  cours  des  affections  bactériennes,  il  faut  agir  sur  Ie  rein,  qui  élimine 
germcs  et  toxines ;  la  diurèse,  k  eet  égard,  rendra  des  services ;  Tétude  de  la  crisc 
urinaire  Ie  prouve.  —  Il  faut  agir  sur  Ie  foie,  qui  détruit,  retient,  transformc 
une  partie  des  poisons.  Dans  ce  but,  on  luttera  contre  Vhypertliermie,  car 
ce  facteur,  entre  autres  mcfaits,  diminuant,  supprimant  Ie  glycogène  de  la 
glande  hépatique,  annule,  par  la,  les  fonctions  de  ce  viscère.  Valimentation, 
au  besoin,  la  suralimentation,  comme  Dcbove  Ta  conseillé,  autant  que  faire 
se  pourra,  favoriseront  ce  jeu  de  la  cellule  du  foie;  elles  donneront  k  nos 
organites  une  énergie  nouvelle  pour  lutter  contre  les  parasites,  pour  résister  k 
leurs  assauts.  Uhistoire  de  Tinanition  prolongée  a  dévoilé  les  dangers,  iné- 
vitablcs  conséquences  du  jeune.  —  Uoxygèyie  aidera  aux  combustions;  plus 
certaines  toxines  sont  oxydées,  moins  elles  sont  nuisibles.  Uair  pur,  Tair 
renouvelé,  les  différents  stiinulants  du  système  nerveux,  scront  uliliscs  pour 
soutenir,  pour  exciter  les  forces  du  malade ;  on  sait  leur  bienfaisante  inter- 
ven tion  chez  nombre  de  tuberculeux. 

Bornons-nous  a  ces  sommaires  indications.  Entrer  dans  des  détails  de  théra- 
peutique  n'est  point  Ie  but  de  ces  pages;  nous  ne  pouvons  qu'indiquer  les  desi- 
derata,  d'une  fa^on  générale.  Néanmoins,  ce  que  nous  avons  dit  paraltra 
peut-êlre  suffisant  pour  montrer,  une  fois  de  plus,  qu'a  cóté  du  microbe, 
il  y  a  toujours  l'organisme,  Ie  tcrrain;  pour  établir,  enfm,  que  si  la  bacterio- 
logie a  rapidement  conquis  une  grande,  une  légitime  influence,  cependant 
il  restc  encore  une  médecine. 


L*auleur  de  eet  arliclc  eiU  voulu  y  apporler,  jusqu\^  la  dornière  heure,  les  addilions  el 
les  modiücations  de  forme  et  de  fond  que  comporte  rimporlaiice  du  sujet. 

Empöché  par  divcrses  circoiistances,  par  les  nécessilés  d'uiie  publication  collective,  par 
Tobligation  de  paraitre  a  date  (Ixe,  il  se  réserve  de  reprendre  les  matiörcs  qui  y  soul 
Iraitées  avec  les  développeinents  que  ne  permeltait  pas  Ie  cadre  de  Touvrage. 

Le  lecteur  corrigera  les  faules  de  lypographie,  excusera  des  négligcnces  de  style;  k  cel 
égard,  des  coudilions  imprévues  n'ont  pas  permis  de  réaliser  cc  que  Ton  espérait. 

A.  C. 
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PREMIÈRE   PARTIE 

TROÜBLES  DE  LA  NÜTRITION  DANS  LES  MALADIES 


CHAPITRE  PREMIER 

GÊNÉRALITÉS  SUR  LA  NÜTRITION  ET  LES  PRÉDISPOSITIONS  MORBIDES 


I 
QÜ'EST-CE   QUE  LA  NÜTRITION? 

Mouvement  moleculaire.  —  Nutrition ;  ses  varialions  normales.  —  Mutalions  nutritives. 
Mutations  fonctionnclles.  —  Forces  de  tension.  —  Taux  nutrilif  individuel.  —  Constitution. 
Temperament.  —  Diathèse. 

Toute  cellule  de  réconomie  est  réductible  k  des  particules  élémcntaires  de 
substance  organisée  vivante.  D'une  cellule  k  Taulre  ces  particules  différent 
par  la  nature  el  les  proportions  des  corps  chimiques  qui  les  constituent; 
cependant,  k  envisager  les  choses  au  point  de  vue  Ie  plus  général,  on  peut 
dire  que  toute  particule  élémentaire  irréduclible,  toute  molecule  protoplas- 
mique  comprend  les  catégories  suivantes  de  molières  diversement  associées  et 
combinées. 

Il  y  a  d'abord  des  composés  organiques. 

Les  uns  sonl  quatemaires,  c'est-è-dire  contenanl  de  Tazole,  du  carbone,  de 
l'hydrogène  el  de  Toxygène.  Il  s'y  ajoule  accessoirement  du  soufrc  et  parfoi? 
du  phosphore.  Ces  composés  sonl  Irès  inslables  par  suite  de  leur  complexité 
roéroe.  Ces  corps  azotés  sonl  des  subslances  proléiques  coUoïdes  (ou  albumi- 
noïdcs). 
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Il  y  a  aussi  des  composés  organiques  temaires,  ne  conienant  que  du  carbone, 
de  rhydrogène  et  de  Toxygène. 

Dans  la  composition  de  la  molecule  proioplasmique  entreni  encore  des 
matières  minérales  et  de  Teau. 

Mais  ce  qui  caractérise  la  matière  organisée  vivante,  c*est  Ie  mouvement 
moleculaire  incessant  qui  s'accomplit  dans  Tintimité  de  chaque  particule  proio- 
plasmique élémentaire,  mouvement  qui  a  pour  effet  de  maintenir  cette  parti- 
cule toujours  scmblablo  k  elle-même,  malgré  Ia  substitutlon  incessante  des 
molécules  les  unes  aux  autres;  ce  mouvement  y  fait  pénétrer  de  la  matière 
puisée  dans  Ie  milieu  ambiant,  en  modifiant  cette  matière  pour  qu'elle  puisse 
devenir  parlie  intégrante  de  la  particule  protoplasmique  et  remplacer  d'autre 
matière  qui,  usée,  c*est-k-dire  transformée,  est  expulsée  k  son  tour  et  rejetée 
dans  Ie  milieu  extérieur. 

Ce  doublé  mouvement  d'introduction  de  molécules  nouvelles  dans  la  particule 
protoplasmique  et  d'expulsion  de  ces  molécules  après  qu'elles  ont  subi  une 
transformation,  c*est  la  mutation  nutritive,  c'cst  la  nutrition]  «  c'est,  comme  Ie 
dit  M.  Bouchard,  la  vic  avec  son  doublé  mouvement  d'assimilation  et  de  désas- 
similation,  de  création  et  de  deslruction  ». 

A  rcgardcr  de  prés  Tintimité  de  ce  doublé  phénomène  vital,  on  peut  Ie  subdi- 
viser  en  quatre  actes,  dont  deux  physiques  et  deux  chimiques  :  d'abord  la  trans- 
lation de  pénétralion,  acte  physique,  —  suivi  de  la  transmutation  vivtfiante^ 
acte  chimique;  —  puis  vient  la  transmutation  retrograde^  acte  chimique,  — 
qui  aboutit  k  Ia  translation  d'expiilsion,  acte  physique  (*). 

L'assimilation  et  la  désassimilation  s'accomplissent  simultanément  et  parallè- 
Icnicnt,  mais  non  avec  une  intensité  et  une  rapidité  constamment  égales,  même 
k  l'état  normal.  L'assimilation  peut  s'accomplir  plus  vite  ou  plus  lentement  que 
la  désassimilation;  toutcs  deux  peuvent  s'exéculer  simultanément  avec  plus  de 
rapidité  k  lel  moment  qu'è  tel  autre,  ou  avec  plus  de  lenteur.  Ce  sont  les  t^ana- 
tions  normales  de  la  nulHtion,  Ces  variations  peuvent  porter  non  seulement  sur 
l'intensité  et  la  rapidité  de  la  mutation  nutritive,  mais  sur  sa  qualité;  c'est-èi- 
dire  sur  la  nature  de  la  matière  introduile  dans  la  particule  vivante,  sur  Ie  genre 
de  modifications  chimiques  que  cette  malière  subit  et  sur  Télat  oü  elle  se 
trouve  au  moment  de  son  expulsion. 

Quand  Tassimilalion  prédomine,  Télément  organisé  vivant  s*accroit;  il  en  est 
ainsi  pour  chaque  cellule  du  corps  dans  TAge  de  la  croissance  physiologique. 
Dans  l'état  pathologique  la  prédominance  excessive  de  Tassimilation  constitue 
Vhypertrophie;  quand  la  désassimilation  Temporte,  Yatrophie  en  est  la  con- 
séquence. 

Mais  il  y  a  lieu  d'cnvisager,  oulre  les  changements  de  volume  des  élémenls 
anatomiques,  la  nature  des  phénoraènes  chimiques  qui  s'accomplissent  en  eux 
et  qui  crécnt  une  modalilé  particuliere  do  la  nutrilion  pour  chaque  cellule. 
Sans  augmentcrni  dimlnucr  de  dimension,  la  particule  organisée  vivante  peut 
puiscr  dans  son  milieu  tellc  matière  plutót  que  telle  autre;  sa  constilulion  et 
par  suite  ses  fonclions  en  seront  modifiées. 
Il  n'y  a  pas  d'ailleurs  è  considérer  seulement  dans  un  organisme  vivant  les 

*)  Cii.  BoucHAnD,  }fal':icUc8  par  ralenlissement  de  ia  nutrilion.  2'  édit*,  1885. 
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i)hénomènes  de  la  nuirition  cellulaire,  ceux  qui  ont  pour  but  de  réparer  inces- 
samment  Tusure  de  chaque  element  anatomique,  et  que  M.  Bouchard  appelle 
mtUatians  nutritives. 

Il  faut  songer  que  la  matière  circulanie,  celle  qui  est  en  dissolution  ou  en 
suspension  dans  les  milieux  liquides,  dans  les  humeurs  oü  la  puisent  sans  cesse 
les  éléments  figurés,  subit  aussi  d'incessantes  transformations  que  M.  Bouchard 
appelie  mutations  fonctionnelles  (respiratoires,  digestives,  etc).  La  consé- 
quence  de  ces  mutations  est  la  création  des  forces  dont  les  organes  ont  besoin 
pour  fonctionner.  La  chaleur  est  accumulée  dans  Torganisme  par  la  respira- 
tion ;  la  circulation  la  distribue  dans  tous  les  points  du  corps  pour  lutter  contre 
les  influences  réfrigérantes;  les  muscles  la  transforment  en  mouvement.  Des 
métamorphoses  sont  accomplies  sans  cesse  dans  Ie  tube  digestif,  pour  rendre 
les  aliments  absorbables,  et  dans  les  appareils  qui  lui  sont  annexés,  comme 
Ie  foie,  pour  les  rendre  assimilables. 

Or,  toutes  les  transformations  de  la  matière,  tous  les  échanges  entre  les 
humeurs  et  les  cellules  peuvent  s^opérer  avec  une  rapidité  plus  ou  moins 
grande,  variable  suivant  un  grand  nombre  de  circonstances  physiologiques  et 
palhologiques,  et  ces  variations  multiples  sont  précisément  les  causes  de  mul- 
liples  troubles  de  la  nutrition. 

Il  faut  encore,  avant  de  passer  è  Tétude  de  ces  troubles  dans  les  échanges  de 
la  matière,  cxpliquer  sous  quelles  influences  ces  échanges  s'accomplissent  k 
Tétat  normal.  Il  ne  nous  sufCt  pas  de  savoir  que  les  mutations  nutritives  se 
composent  d'une  série  d'actes  qui  se  succèdent  dans  un  certain  enchatne- 
ment;  nous  devons  nous  préoccuper  de  connaltre  les  forces  qui  régissent 
ces  act es. 

On  doit  considérer  qu'il  existc  dans  les  éléments  anatomiques  vivants  des 
farces  de  tension,  qui,  en  main tenant  dans  un  équilibre  perpétuellement 
instable  des  états  chimiques  et  électriques  contraircs,  en  créant  des  résis- 
tances  et  des  attractions,  assurent  les  mouvements  de  translation  de  la  matière, 
les  associations  et  les  dissociations  de  moléculcs. 

Ces  forces  de  tension,  qui  distinguent  la  matière  vivante  de  la  matière  morte 
parce  qu'elles  soustraient  la  première  è  la  tyrannie  de  certaines  lois  physiques, 
sont  sans  cesse  produilcs  h  rintérieur  de  l'organisme  par  des  actes  physiques, 
comme  Timbibition,  l'évaporation,  la  difl'usion,  et  par  des  actes  chimiques, 
comme  les  oxydations,  les  dédoublemcnts. 

En  outre  Torganismc  en  tire  du  dchors ;  ce  sont  celles  qui  ont  été  emmaga- 
sinces  dans  les  aliments  par  la  puissance  de  la  chaleur  et  de  la  lumière 
solaires.  La  chaleur  et  la  force  accumulécs  dans  les  végétaux  restent 
lalentes  jusqu'üu  jour  oü  la  matière  organique  végétale  est  introduite  dans 
les  organismes  animaux  qui  Télaborent  et  la  transforment;  elles  redeviennent 
alors  libres  et  contribuent  k  cntretenir  chez  eux  les  mutations  nutritives  et 
fonctionnelles. 

Ces  forces  empruntées  &  l'extérieur  par  Talimentation  intéressent  la  théra- 
peutique;  car  il  appartient  au  médecin  d'en  tirer  parti :  nous  pouvons,  noua 
devons  faire  varier  Talimentation  dans  sa  nature  et  sa  quantité,  pour  corriger 
les  variations  dans  Tintensité  et  l'activité  des  forces  intérieures,  variations 
que  nous  ne  pouvons  prévenir,  puisqu*elles  sont  déterminées  èTétat  physiolo- 
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gique  par  les  conditions  individuelles,  de  TAge,  du  sexe,  de  Ia  race,  etc.,  et 
modifiées  par  ioutes  les  circonstances  paihologiques. 

Dans  Temploi  et  la  régularisation  des  forces  dëveloppées  k  rintérieur  de  Tor- 
ganisme,  ou  tirées  par  lui  de  Textérieur,  Ie  système  nerveux  paralt  jouer  un 
röle  tres  important,  qui  nous  expliquera  les  modifications  de  la  nutrition  dans 
les  maladies  de  ce  système  et  nous  offrira  un  moyen  de  modifier  la  nutrition 
dans  un  but  thérapeutique  en  agissant  sur  Ie  névraxe  par  Tintermédiairc  des 
nerfs  périphériques. 

Nous  admettons  que  chaque  individu,  suivant  son  ège,  son  sexe,  ses  origines 
héréditaires,  jouit  d*un  taux  nutritif  particulier,  que  chez  lui  les  échanges 
nutritifs  s'accomplissent  avec  une  rapidité  déterminée.  Le  taux  nutritif  est 
d'ailleurs  capable  de  varier  chez  le  méme  individu  sans  qu'il  perde  pour  cela 
I'état  de  santé,  mais  dans  des  limites  assez  ^troites  et  d*une  maniere  passa- 
gere. On  peut  admettre  que,  malgré  Télasticité  des  variations  individuelles,  il 
y  a  un  taux  moyen  inné. 

Tout  individu  qui  apporte  en  naissant  un  mode  nutritif  notablement  différent 
de  celui  qui  caractérise  les  autres  individus  sains  de  son  dge,  de  son  sexe  et 
de  sa  race,  ou  un  taux  inférieur  k  la  moyenne,  est  de  ce  fait  prédisposé  par 
son  innéité  k  certaines  maladies  de  la  nutrition ;  cette  innéité  est  le  plus  souvent 
la  reproduction  par  hérédité  d'une  modalité  nutritive  analogue  qui  existait  chez 
l'un  OU  Tautre  des  procréateurs  ou  chez  les  deux. 

On  peut  encore  concevoir  que  les  conditions  défavorables  dans  lesquelles  ont 
pu  s*accompIir  la  procréation  et  la  gestation  soient  capables  de  créer  un  taux 
nutritif  anomal  dès  la  vie  utérine. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  hors  de  doute  que  certains  individus  naissent  avec 
un  type  nutritif  déj&  dévié  du  type  moyen  de  leur  race.  De  ces  déviations  du 
type  nutritif  découlent  probablement  les  tempéraments  et  les  diathèscs,  mots 
si  souvent  employés  en  médecine,  et  sur  la  véritable  signification  desquels  il 
nous  paratt  indispensable  d'étre  fixé. 

Une  première  confusion  est  fréquemment  établie  entre  la  constitution  et  le 
temperament.  M.  Bouchard  ena  donné  pourtant  deux  définitions  qui  ne  pré  tent 
pas  k  l'ambiguïté.  «  La  constitution,  dit-il,  c*est  tout  ce  qui  conceme  les  varia- 
tions individuelles  dans  la  charpente  et  dans  Tarchitecture  du  corps,  dans  la 
proportion  des  organes,  des  appareils,  de  Torganisme  entier,  dans  Tadaptation 
physique  de  chaque  partie  k  sa  fonction,  dans  la  répartition  de  la  matière, 
soit  dans  Ia  totalité  de  Torganisme,  soit  dans  chaque  element.  La  constitution 
a  trait  k  la  structure  du  corps,  elle  est  une  caractéristique  statique. 

«  Le  temperament,  c'est  tout  ce  qui  conceme  les  variations  individuelles  de 
Tactivité  nutritive  et  fonctionnelle.  Et  comme,  pour  un  méme  organisme  et 
pour  un  même  element,  l'intensité  de  la  vie  et  Tintensité  du  fonctionnement 
SC  lient  k  Tintcnsité  des  transformations  de  la  matière,  le  temperament,  c'est 
tout  ce  qui  conceme  les  variations  individuelles  dans  l'intensité  des  métamor- 
phoses  de  la  matière  vivante.  Le  temperament  a  donc  trait  k  Tactivité  de 
Torganisme;  il  est  une  caractéristique  dynamique  »  (*). 

La  constitution  et  le  temperament  nous  sont  donnés  par  la  naissance;  tous 

(*)  Ch.  Bouchard,  loc.  cit.  ,  \ 
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deux  se  modifient  par  1'Age,  tous  deux  peuvent  étre  iransformés  par  la  maladie 
et  rhygiëne. 

Quand  les  variations  individuelles  dans  riniensité  des  mutations  nuiritives, 
OU  dans  Ie  mode  suivani  lequel  elles  s'accomplissent,  soni  assez  accusées  pour 
sortir  des  limiies  de  Tétat  physiologique,  quand  elles  aboutissent  k  rendre 
rindividu  malade  presque  fatalement  k  une  certaine  époque  de  sa  vie,  en  faisant 
éclore  chez  lui  certaines  maladies  spéciales,  ou  k  imprimer  un  cachet  parti- 
'  culier  k  Févolution  des  maladies  accidentelies  qui  lui  surviennent,  Ie  mot  de 
I  temperament  n'est  plus  suffisant  pour  caractériser  Fanomalie  de  la  nuirition. 
On  doit  alors  employer  Ie  mot  de  diathèse. 


II 
LES   DIATHËSES   Oü  PRËDISPOSITIONS  MORBIDES 

Divcrses  déflnitions  de  la  diathèse.  —  Est-ce  un  état  morbide  ou  une  prédisposilion? 

~  Combien  doit-on  admettre  de  diaihèses? 

Les  médecins  des  diverses  époques  ont  tant  différé  sur  Ie  sens  du  mot 
diathèse  qu*il  semblait  être  devenu  plus  nuisible  qu*utile  dans  la  terminologie 
médicale  et  qu*on  Tavait  rejeté  presque  absolument,  du  moins  dans  TÉcole 
de  Paris.  Bazin  a  commencé  la  réhabilitation  de  la  conception  des  diathèses 
sur  Ie  terrain  de  la  dermatologie;  Trousseau,  N.  G.  de  Mussy  lui  étaicnt 
demeurés  fidèles,  mais  nul  n'a  mieux  démontré  que  M.  Bouchard,  par  un  fais- 
ceau  de  preuves  tirëes  de  la  chimie  et  de  la  statistiquc  clinique,  que  ce  vocable 
décrié  pouvait  encore  rendre  des  services  pour  designer  tout  un  ordre  de  faits, 
auquel  aucun  autre  mot  n'est  applicable,  et  que,  k  la  condition  d*en  bien  pré- 
ciser  la  signification,  on  peut  utilement  l'employer.  Cette  précaution  est  néces- 
saire pour  éviter  diverses  confusions  qui  règnent  au  sujet  des  diathèses  non 
seulement  dans  Thistoire  médicale,  mais  dans  les  livres  contemporains. 

Parmi  les  médecins  qui  emploient  actuellement  Ie  mot  diathèse,  les  uns  y 
attachent  la  signification  d'état  morbide^  apparent  ou  latent,  les  autres  dési- 
gnent  seulement  sous  ce  nom  une  prédisposilion  générale  k  contracter  un  certain 
nombre  de  maladies  qui  sont  supposées  avoir  un  Hen  commun. 

M.  Grasset  s'est  constitué  récemment  encore  Ie  défcnseur  de  la  première 
opinion,  celle  qui  confond  la  diathèse  et  la  maladie,  opinion  qui  a  été  surtout 
représentée  historiquement par  TÉcole  de  Montpellier  (*).  11  définit  la  diathèse: 
«  Une  maladie  générale,  une  affection,  c'est-è-dire,  dans  Ie  langage  de  FÉcole, 
une  maladie  spontanée  émancipée  de  sa  causc  provocatrice,  une  afTeciion 
chronique,  c*est-è-dire,  dont  les  actes  manifestateurs  sont  lents  ou,  s*ils  évo- 
luent  rapidement,  sont  séparés  par  des  intervalles,  enfin  dont  les  manifestations 
sont  multiples  et  variées  (troubles  fonclionnels,  lésions  anatomiques,  troubles 
nutritifs).  »  En  progrès  sur  Baumès  qui  admeitait  vingt-deux  diathèses, 
M.  Grasset  appelle  encore  pourtant  maladies  diathésiques  la  syphilis,  la  goutlCi 

(')  Art.  Diathèse  du  Dict.  encyclopédiqu^  des  science»  médicales^ 
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la  scrofule,  la  tuberculose,  rherpétisme,  Ie  cancer,  Ie  rhumatisme,  rimpalu- 
disme,  ralcoolisme. 

Or,  il  n*y  a  méme  plus  k  discuter  si  Ton  doit  accepter  comme  diathèses  les 
maladies  virulenies  ou  parasiiaires  :  la  tuberculose,  la  syphilis,  Timpaludisme. 
L'alcoolisme  n'est  pas  plus  une  diathèsc  que  Tintoxication  satumine  ou  mer- 
curielle.  Le  cancer  est  un  mot  qui  n*a  presque  plus  de  sens,  s'appliquant  k  des 
faits  trop  disparates:  beaucoup  de  néoplasmes  malins  ressortiront  peut-étre 
demain  au  parasitisme,  et  les  troubles  de  la  nutrilion  qui  les  accompagnent 
n'ont  pas  ce  caractère  d'être  primilifs  et  permanents,  d'affecter  toutes  les  cel- 
lules  de  Torganisme,  caractère  indispensable,  k  notre  avis,  pour  leur  mériter 
Tépithète  de  diathésiqucs. 

La  plupart  des  contemporains  et  les  mattres  de  TÉcole  de  Paris  ont  adopté 
la  seconde  opinion,  celle  qui  ne  voit  dans  la  diathèse  qu'une  prédisposition ; 
cette  maniere  de  voir  est  d'ailleurs  en  harmonie  avec  Tétymologie  :  diathèse 
veut  dire  disposition.  M.  Hallopeau(*)  appelle  diathèses  «  des  modifications  du 
type  physiologique  ayant  pour  effet  de  diminuer  la  résistance  de  Torganisme 
Gontre  certaines  alTections  et  d'imprimer  k  ses  réactions  une  physionomie 
spéciale  ». 

Pour  nous,  fidele  k  Tenseignement  de  M.  Bouchard,  nous  acceptons  sa 
définition  de  la  diathèse  :  «  Un  trouhle  permanent  des  mutalions  nulriiives 
qui  préparé^  provoque  et  entreticnt  des  maladies  différentes  comme  formes 
symptomatiques,  comme  siège  analomique^  comme  processus  pathologiqucj  » 
définition  qui  peut  encore  être  abrégée  par  Temploi  de  cette  formule  :  la 
diathèse  est  un  temperament  morbide. 

M.  Hallopeau  admet  trois  diathèses  :  la  scrofule,  Tarthritisme  et  Iherpé- 
tisme.  L'herpétisme  ou  dartre  désigne  surtout  la  disposition  k  contracter 
certaines  maladies  de  la  peau  que  rapprochent  les  unes  des  autres  des  ten- 
dances  évolutives  analogucs.  Des  dermatologistes  de  la  valeur  de  M.  Em.  Bes- 
nier  contestent  la  réalilé  de  ce  groupement. 

M.  Bouchard  n'admct  que  Tarthritisme  et  la  scrofule. 

M.  Lancereaux  n'admct  également  que  deux  diathèses;  mais  il  appellc  her- 
pétisme  la  réunion  de  toutes  les  manifestations  que  M.  Bouchard  appelle 
arthritiques,  dont  il  sépare  toutefois  la  goutte  et  le  rhumatisme  articulaire 
aigu.  M.  Lancereaux  résumé  ainsi  lui-même  sa  conception  de  Therpétisme  (*) : 
«  L^herpélisme  pourrait  être  représenté  par  un  arbre  prcnant  ses  racines  dans 
le  systènic  ncrveux  et  d'oü  partiraient  toutc  une  série  de  branches  plus  ou 
moins  malfuisantes.  Les  premières  branches  destinées  a  disparaitre  seraient 
représentées  par  les  afl'eclions  spasmodiques  ou  névralgiques,  le  prurit,  la 
migraine,  par  des  troubles  vaso-moteurs,  fluxions  sanguines,  épistaxis, 
hémorroïdes,  hémoptysies,  purpura,  urticaire,  herpes,  acné,  eczema,  lichen, 
psoriasis,  troubles  sécrétoires  de  Testomac  et  des  intestins.  —  Viendraient 
ensuite  d'autres  branches  plus  durables  qui  seraient  représentées  par  des 
troubles  trophiques  du  cuir  chevelu  (calvilie),  des  ongles  et  de  la  peau;  puis 
d*autres  plus  élevées  pour  les  désordres  de  méme  ordre  portant  sur  les  articu- 

(«)  Pathologie  généralC;  3«  édit.,1890. 

(*)  Lccons  de  clinique  niédicalcy  Z*  série.  1890,  p.  271.  —  Gonsulter  aussi  Traite  de  Vherpé- 
tismCj  1885. 
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lalions  (rhumatisme  chronique),  les  aponévroses  (réiraction  de  raponévrose 
palmaire)  el  les  tendons  (rétraction  tendineuse),  sur  les  veines  (varices)  et  les 
artères  (artério-sclérose).  Cetle  demière  branche  donnerait  naissance  è  son 
tour  k  un  ceriain  nombre  de  rameaux  :  dystrophie  cardiaque  et  asystolie, 
dystrophie  rénale  et  urémie,  dystrophie  cerebrale  (démence),  hémorragie  et 
ramollissement  du  cerveau  (apoplexie  et  hémiplégie).  Enfin  deux  branches 
des  plus  importantes,  effets  d'un  désordre  de  la  nutrition  générale,  viendraient 
quelquefois  s^ajouter  aux  précédentes  :  Furicémie,  avec  ou  sans  tophus,  et 
la  glycosurie-(goutte  et  diabete).  » 

Avec  M.  Bouchard  nous  n*admettons  que  deux  diathèses,  Tarthritisme  et  ia 
scrofule. 

Nous  aurons  Foccasion  d'insister  longuement  plus  loin  sur  Tarthritisme  et 
les  maladies  arthritiques,  auxquelles  sera  consacrée  la  deuxième  partie  de  cette 
étude  :  lithiases,  obésilé,  diabete,  goutte,  rhumatisme  chronique,  etc.  Nous 
nous  bornerons  maintenant  k  indiquer  ce  que  nous  entendons  par  ralentis- 
sement  de  la  nutrition^  caractéristique  de  Tarthritisme  et  de  la  scrofule. 

Nous  accorderons  un  certain  développement  k  celle-ci,  dont  Texistence,  en 
lant  que  diathèse,  a  été  attaquée  dans  ces  demiéres  années  et  qu'il  nous  paratt 
utile  de  conserver. 


RALENTISSEMENT   DIATHÉSIQUE    DE    LA   NUTRITION 


I.  Diathèse  arthritique  ou  bradjrtrophique. 

M.  Bouchard  dit  qu*il  y  a  nutntion  retardante  : 

i®  Quand,  après  l'ingestion  d'une  quantité  déterminée  d'aliments,  l'orga- 
nisme  met  un  temps  plus  considérable  qu'è  Tétat  normal  pour  revenir  k  son 
poids  primilif ; 

2**  Quand  la  ration  d'entrelien  peut  étre  plus  faible  que  Ia  normale  ; 

5*»  Quand  Ie  poids  du  corps  augmente  avec  la  ration  normale; 

4*  Quand,  avec  la  ration  d'entretien,  la  quantité  des  excreta  est  moindrc  que 
la  normale ; 

5<>  Quand,  pendant  Tabstiaeace,  la  diminution  du  poids  du  corps  est  moindre 
que  normalement ; 

6^  Quand,  pendant  l'abstinence,  la  quantité  des  excreta  est  moindre  que 
normalement ; 

7*  Quand  on  voit  apparattre  dans  les  excreta  des  produits  incomplètement 
claborés,  Tacide  urique,  l'acide  oxalique,  les  aulres  acides  organiques,  les 
acides  gras  volatils ; 

8®  Quand  il  s'accumule  dans  Ie  corps  un  ou  plusieurs  principes  immédials, 
Talimentation  étant  d'ailleurs  normale ; 

9«  Quand  il  y  a,  plus  qu'è  l'état  normal,  un  abaissement  de  la  températurc  du 
corps  pendant  Ie  repos  et  rabslinencc  et  particulièrement  pendant  Ie  sommcil. 

Ces  neuf  caractères  s'enchalnent,  mais  on  peut  rarement  les  constatcr  tous. 
Il  suffit  qu'un  seul  parmi  eux   soit  nettement  établi.  Or  on  les  rencontre 
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isolés  OU  associés  dans  un  certain  nombre  de  maladies  qui  se  retrouvent  fré- 
quemment  chez  Ie  méme  individu  k  divers  dges,  ou  dans  une  même  familie 
dans  plusieurs  générations,  ou  chez  plusieurs  membres  de  la  méme  génération. 
Ces  maladies  soni  :  la  dyscrasie  acide,  Toxalurie,  la  Uthiase  biliaire,  robésité, 
Ie  diabete,  la  gravelle  ei  la  goutte. 

Ges  maladies,  qui  différent  d'ailleurs  entre  elles  par  Ie  siége,  la  nature  du 
processus,  Tévolution,  les  lésions,  ont  pourtant  une  sorte  de  parenté;  on  dit 
que  c'est  une  méme  familie  de  maladies.  Le  Hen  qui  les  unit,  c'est  un  même 
trouble  de  la  nutrition,  une  diathèse,  «  que  Ton  pourrait  appeler  oligotro- 
phiqiie,  pour  indiquer  que  la  nutrition  transforme  moins  de  matière  en  un  temps 
donné;  ou  ocnotrophique^  pour  indiquer  la  paresse  des  mutations  nutritives  ». 
M.  Bouchard  a  préféré  adopter  un  neologisme  proposé  par  M.  Landouzy  et  la 
nommer  bradytrophique,  en  raison  de  la  lenteur  des  mutations  nutritives.  Mais 

^  '         quem  penès  arbitrium  est  et  jus  et  norma  loquendi 

a  jusqu*ici  prévalu  de  nonmier  cette  diathèse  Yarthritisme,  et  les  maladies 
de  cette  fiamille  maladies  arthritiques,  en  raison  de  Texistence  frequente  chez 
les  individus  qui  présentent  ce9  maladies  ou  chez  leurs  parents  du  rhumatisme 
et  de  la  goutte,  confondus  par  les  anciens  sous  Ie  nom  d'arthritis. 

Les  maladies  arthritiques  sont  la  lithiase  biliaire  et  la  gravelle,  Tobésité,  Ic 
diabete,  la  goutte.  Elles  ont  toutes  comme  caractéristique  commune  un  ralen- 
tissement  des  mutations  nutritives,  d'oü  résultent  des  changements  chimiques 
dans  la  composition  des  humeurs,  et  par  suite  dans  celle  des  éléments  anato- 
miques  que  ces  humeurs  imprègnent.  En  outre,  dans  la  goutte  il  y  a  déjè 
quelque  peu  de  lésions  histologiques ;  on  voit  apparattre  une  tendance  k  la 
prolifération  des  éléments  anatomiques,  k  la  formation  de  cellules  nouvelles. 

Mais  cette  prolifération  se  trouve  encore  plus  accentuée  dans  les  maladies 
qu*on  est  convenu  d'appeler  rhumatismales  :  en  téte  de  celles-ci  Tusage  est  de 
placer  le  rhumatisme  articulaire  aigu  (polyarihrite  aiguë  fébrile),  —  et  pourtant 
demain  peut-étre  il  sera  démontré  que  c'est  une  infection ;  —  puis  viennent  les 
diverses  formes  du  rhumatisme  chronique  (rhumatisme  partiel,  nodosités 
d'Heberden,  rhumatisme  chronique  fibreux  et  osseux),  et  diverses  affections 
musculaires,  nerveuses,  cutanées  ou  muqueuses,  qu'on  a  réunies  sous  le  nom 
de  rhumatisme  abarticulaire  (rhumatisme  musculaire,  coryza  k  répétition, 
asthme,  bronchite  sibilante  et  emphysème  aigu,  certains  troubles  gastriques, 
des  dermopathies  comme  Teczéma  et  Turticaire,  migraines,  névralgies  diverses). 


II.  Diathèse  scrofulense. 

Ancienne  conception  de  la  maladie  scrofuleuse.  —  Démembrement  de  la  scrofule-maladie 
au  proflt  do  parasitisme.  —  Scrofulé  ét  tuberculose.  —  Causes  de  la  scrofule.  —  Tempera- 
ment lymphalique  et  diathèse  scrofuleuse.  —  Parenté  de  rarthritisme  et  de  la  scrofule. 
—  Thérapeutique  de  la  scrofule. 

La  scrofule  a  été  considérée  longlemps  comme  une  maladie,  la  maladie 
i^rofuleuse  (Luj[ol).  Onlui  décrivait  des  stades.  .      .  .. 
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La  période  prodromiqtte  éiait  constituée  par  ce  qu*on  nommait  Yhabittis 
$crofuleiiX\  les  caraciëres  de  ce  préiendu  habitus  ëtaient,  d*ailleurs,  aussi  inco-* 
hérents  que  possible;  touies  les  oppositions  s'y  trouvaient  assemblees;  on 
voyait  parmi  les  scrofuleux  des  gras  et  des  maigres,  des  individus  colorés  et 
d^autres  pèles,  des  enfants  engourdis  et  d*autres  k  Taspect  éveillé.  La  lèvre 
supérieure  épaisse  est  un  trait  commun  k  tous,  et  c'est  k  peu  prés  Ie  seul; 
encore  n*est-il  point  exclusif  au  facies  des  scrofuleux. 

La  BCTofule  confirmée  était  divisëe  en  quatre  périodes  : 

Dans  la  première  s'observaient  les  gourmes,  c'est-è-dire  Teczémaetrimpétigo, 
que  Ton  confondait  plus  anciennement  encore  sous  Ie  nom  d^achor,  la  blé- 
pharite  chronique,  Ie  coryza  chronique,  Totorrhée,  les  grosses  amygdales  et  les 
adénites  aiguës  pouvant  suppurer. 

On  rattachait  k  la  deuxième  période  les  inflammations  de  la  peau  et  des 
muqueuses  susceptibles  de  donner  lieu  k  des  productions  exubérantes  ou  de 
sulcérer  (scrofulides  plastiques  et  ulcéreuses),  les  adénites  chroniques  cervi- 
cales  suppurées  avec  fistules  et  cica trices  déprimées  (écrouelles). 

Dans  la  troisiëme  période  on  pla^ait  les  abces  froids  des  tissus  cellulaire, 
ganglionnaire,  périostique,  les  périostites  plastiques  et  les  hyperostoses,  les 
caries,  Ie  spina  ventosa,  les  nécroses,  les  tumeurs  blanches. 

La  quatrième  période  comprenait  les  afTections  des  viscëres,  comme  la 
phtisie  bronchique,  pulmonaire  et  pleurale,  la  phtisie  abdominale  ayant  pour 
points  de  départ  Tintestin  et  les  ganglions  mésentériques  (carreau) ;  on  admet- 
tait  encore  des  lésions  scrofuleuses  de  la  prostate,  de  la  vessie,  du  rein,  du 
testicule,  de  Tovaire,  des  corps  vertébraux,  du  cerveau. 

Enfin  Ie  scrofuleux,  après  avoir  traverse  toutes  les  périodes  précédentes, 
aboutissait  k  la  cachexie  scrofuleuse  par  la  diarrhée,  les  suppurations,  Talbu- 
minurie,  Ia  dégénérescence  amyloïde. 

Cette  scrofule-maladie,  qu'en  reste-t-il  aujourd'hui?-— A  peu  prèsrien.  Depuis 
trente  ans  les  progrès  de  Tanatomie  pathologique,  de  la  bacteriologie  Tont 
démembrée  et  sont  venus  lui  arracher  successivement  les  fleurons  de  sa 
couronne. 

L*achor,  c*était  la  réunion  des  teignes,  dont  la  nature  parasitaire  a  été 
prouvée  (Ie  favus  et  Therpès  tonsurant),  de  Timpétigo  pustuleux,  qu'on  sait  étre 
iaoculable  et  auto-inoculable,  de  l'acné  varioliforme  contagieuse  et  parasi- 
taire. Parmi  les  autres  accidents  de  Ia  scrofule  primaire,  la  kératite  interstitielle 
a  été  rattachée  k  la  syphilis  hereditaire  par  Hutchinson.  Les  autres  manifesta- 
Uons  oculaires  sont  des  inflammations  microbiennes  banales. 
.  Entre  les  accidents  de  la  deuxième  période  de  la  scrofule,  les  scrofulides  ulcé- 
reuses et  plastiques  ont  été  démontrées  tuberculcuses  par  Ie  microscope,  par 
rinoculation  aux  animaux,  par  la  présence  des  bacilles.  L*adénite  caséeuse 
^t  une  tuberculose  ganglionnaire  :  la  lésion  histologique,  TinoculaUon  et  la 
culture  sont  venues  Fattester. 

La  troisième  période  de  la  scrofule-maladie  comprenait  des  afTections  qu'il  a 
fallu  rattacher  k  la  tuberculose  et  k  la  syphilis. 

Les  déformations  osseuses  du  squelette  des  membres  inférieurs,  telles  que  Ie 
tibia  de  Lanneïongue  avec  une  incurvation  apparente,  une  surface  arrondie  é( 
noueuse  au  lieu  de  la  créte,  sont  Ie  résultat  d'une  hyperostose  syphiliUque 
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Quant  aux  abces  froids,  aux  gommes  scrofuleuses,  on  trouve  des  iubercules 
dans  leurs  parois  (Brissaud  et  Josias).  Les  tumeurs  blanches,  la  carie  sont 
des  arthrites  et  des  ostéites  tuberculeuses.  Les  observateurs  qui  ont  enlevc 
successivement  k  la  scrofule  toutes  ces  altéraUons  ont  d'abord  invoqué  This- 
tologie  pathologique  :  ils  ont  montré  dans  les  lésions  scrofuleuses  Ie  foUiculc 
tuberculeux  ou  tubercule  embryonnaire,  qu*on  a  appelé  scrofulome.  La  convic- 
tion  n'a  été  complete  dans  Tesprit  de  tous  les  médecins  que  quand  les  argu- 
ments  histologiques  ont  été  corroborés  par  les  inoculations  positives  (Lannc- 
longue),  la  recherche  des  bacilles  (Schuchart  et  Krause,  Bouilly,  Hauzler), 
quand  M.  Yemeuil  aeu  montré  rauto-infeclion  des  individus  atteints  de  lésions 
tuberculeuses  aboutissant  k  la  tuberculisation  du  poumon  et  des  méninges. 

L'élude  du  lupus  a  été  longtemps  infructueuse  au  point  de  vue  de  la 
démonstration  de  sa  nature  tuberculcuse.  M.  Comil,  M.  Leloir,  n*y  trouvaient 
pas  de  bacilles,  mais  obtenaient  des  inoculations  positives;  k  la  clinique  de 
Hallc,  Volkmann  et  ses  élèvcs  ont  toujours  trouvé  des  bacilles  tantöt  rares, 
tantöt  nombreux.  Aujourd'hui  Ie  doute  n'existe  plus.  M.  Leloir  déclare  que  Ie 
lupus  tuberculeux  est  toujours  de  nature  bacillaire;  il  ne  conserve  de  doute 
que  pour  Ie  lupus  érythémateux. 

On  a  méconnu  longtemps  la  nature  tuberculeuse  des  lésions  eutanées  dites 
scrofuleuses  et  de  certaines  lésions  viscérales,  qui,  primitives,  restent  long- 
temps locales.  Mais  pour  Ie  testicule  (Reclus  et  Malassez),  Tutérus  (Brouardel), 
Tappareil  urinaire  (Guyon,  Tapret),  il  a  élé  demon tré  que  les  tubercules  pou- 
vaient  exister  dans  ces  organes  sans  tubercules  pulmonaires.  Quant  k  la  phtisie 
dite  scrofuleuse,  elle  ne  diffère  en  rien  au  point  de  vue  histologique  de  Ia 
phtisie  tuberculeuse  des  non-scrofuleux. 

Depuis  qu'on  a  ainsi  arraché  successivement  k  Tantique  scrofule  ce  qui  appar- 
ticnt  au  parasitisme,  k  la  syphilis,  au  tubercule,  on  peut  croire  qu'il  ne  doil 
plus  rien  lui  rcster.  —  Et  pourtant,  si;  il  lui  reste  quelque  chose,  un  commen- 
cement  et  unc  fin,  des  maladies  vulgaires,  les  unes  protopathiques,  aiguCs,  les 
autres  dcutéropathiques,  chroniques.  Aucune  de  ces  maladies  n'est  spécifique 
par  sa  cause ;  Tenfant  est  seulement  plus  susceptible  aux  causes  banales  de  ces 
maladies,  engendrées  prcsque  toutes  par  les  microbes  vulgaires,  pyogènes  ou 
saprophytes,  qui  vivent  normalcment  sur  les  surfaces  eutanées  et  muqueuses(') : 
ce  sont  les  troubles  digestifs  qui  provoquent  chez  lui  Teczéma  et  rimpétigo, 
Ie  froid  qui  amène  Ie  coryza  et  l'angine ;  toutefois,  il  faut  Ie  reconnattre,  plus 
souvent  chez  les  enfants  dits  scrofuleux  que  chez  les  autres. 

Ces  diverses  maladies  n'ont  d'abord  rien  de  spécial  dans  leurs  symptómes  et 
leur  évolution;  mais,  au  bout  de  quelque  temps,  on  constate  que  Ie  processus 
inflammatoire  marche  moins  franchcment  dans  ses  phases  régressives;  dans 
les  parties  jadis  enflammées,  il  reste  de  Tcmpatement,  de  la  tuméfaction,  une 
hypertrophie ;  la  réaction  n'est  pas  complete,  la  maladie  s*achemine  vers  un 
état  chronique  dans  lequel  la  moindre  cause  ramene  Tétat  subaigu.  Il  y  a 
donc  au  début  chez  certains  enfants  une  disposition  durable,  qui  rend  plus 

(*)  La  frequente  coexistence  chez  les  enfants  lymphatiques  de  rimpétigo»  avec  adéniles 
simples  ou  suppurées,  de  panaris  sous-épidermiques,  de  conjonctivites,  de  furoncles»  etCj 
a  conduit  M.  Èdm.  Chaumier  a  réunir  toutes  ces  infections  causées  par  les  pyogènes  soos 
Ie  nom  de  pseudo-scrofule  {Poitou  médicalj  1800). 
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Tacile  el  plas  frequent  Ie  dévcloppement  de  maladies  fluxionnaires,  hypere- 
miques,  eatarrhales,  inflammatoires  de  la  peau,  des  muqueuses  nasale  et 
oculaire,  pharyngée  et  bronchique,  de  ramygdale,  —  maladies  qui,  par  leur 
répétition  et  leur  tendancè  de  plus  en  plus  marquée  k  la  chronicité,  engen- 
drent  Thabitus  dit  scrofuleux,  répaississemenl  des  trails  du  visage,  des  ailcs 
du  nez  et  de  la  lèvre  supérieure,  etc.  Celte  turgescence  de  la  face  résultc 
de  Ia  gêne  de  la  circulation  lymphatique.  Mais  dans  tout  cela  il  n  y  a  rien  de 
spécifique. 

Peut-étre  y  a-t-il,  chez  les  individus  sujets  è  ces  fréquentes  inflammations  si 
lentes  è  se  résoudre,  une  constilution  chimique  spéciale  des  tissus  et  des 
humeurs;  nous  savons  bien  peu  de  chose  sur  ce  point.  Beneke  a  trouvé  que 
dans  Ie  tissu  osseux  non  malade  d'un  sujet  scrofuleux  il  y  avait  64,4  pour  100 
d'eau  au  lieu  de  13,6  pour  100  que  contient  Ie  tissu  osseux  d*autres  individus 
du  méme  dge ;  il  y  a  donc  diminution  proportionnelle  de  la  partie  calcaire, 
de  la  matière  azotée  et  de  la  graisse. 

Mais  ce  n*est  pas  seulement  dans  la  composilion  chimique,  statique  des  tissus 
qu  il  faut  chercher  la  caractéristique  de  la  scrofule,  c'est  plutöt  dans  Ie  mode 
de  Ia  nutrition.  Il  faudrait  savoir  combien  un  kilogramme  de  scrofuleux  éla- 
bore  de  matière  en  vingt-quatre  heures,  consomme  d'oxygène,  exhale  d  acide 
carbonique,  excrète  d'urée,  d'acide  urique,  d'acide  phosphorique  et  de  chlo- 
rures,  comparativement  k  un  méme  poids  d'hommc  sain,  il  faudrait  connattre 
les  variations  joumalières  de  la  température,  etc. 

En  résumé,  nous  ne  savons  pas  exactement  pourquoi  certains  enfants  onl 
une  prédisposition  singuliere  k  contracter  tant  d'afFections  catarrhales  ou 
inflammatoires  banales,  quoique  infecticuses;  mais  nous  savons  que  cela  est, 
el  nous  appelons  cette  prédisposition  une  diathèso,  c'est-k-dire  un  trouble  de  la 
nutrition  qui  préparé,  provoque  ou  entretient  des  maladies  simples  ou  spéci- 
Gques  k  sièges  divers,  de  processus  différents,  a  évolution  et  a  symptómes 
variés.  Cette  disposition  morbide  s'accuse  d'abord  par  des  modifications  dans 
Ie  volume  et  Ie  dévcloppement  de  certains  tissus  mal  drainés,  au  sein  desquels 
s'attarde  une  lymphe  stagnante  dans  des  vaisscaux  lymphaliques  parcsseux, 
ultérieurement  par  une  modification  vitale  de  toutes  les  celhiles  et  chimique 
de  toutes  les  humeurs. 

Les  scrofuleux  paycnt  un  lourd  tribut  k  la  tuberculose;  beaucoup  des  enfants 
ayant  les  attributs  que  je  viens  de  dirc  sont  un  jour  atteints  de  lésions  tuber- 
culeuses,  osseuses,  articulaires,  ganglionnaires  ou  viscérales.  Cela  ne  prouve 
pas  du  tout  qu'ils  soient  nés  avec  Ie  germc  de  Ia  tuberculose ;  des  médecins 
ontadmis  que  la  scrofule  infantile  était  une  tuberculose  atténuée,  trait  d'union 
entre  la  phtisie  des  ascendants  et  les  maladies  nettement  tuberculeuses  qui 
peuvent  s'observer  dans  Tadolescence  ou  TAge  adulte  chez  les  individus  sim- 
plement  scrofuleux  pendant  Fenfance,  ils  ont  fait  une  pure  supposition  :  cette 
hypothese  a  même  contre  elle  Tabscnce  de  bacilles  dans  les  sécrétions  des 
inflammations  banales  des  scrofuleux,  l'absence  de  cette  réaction  nodulaire 
des  tissus  qui  caractérise  les  lésions  bacillaires.  Mais  nous  savons  que  la 
phtisie  guette  tous  les  débilités,  que  Ie  bacille  tuberculeux  foisonne  au  tour 
de  nous,  pret  k  s*insinuer  dans  Torganisme  afl'aibli  si  quelque  porte  d'entrée 
lui    est   ouverte  :   or   ces   inflammations    catarrhales,    ea  desquamant   les 
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muqueuses,  ces  inflammaiions  cutanées  ulcéreuses,  eu  dénudani  Ie  derme, 
ouvreni  k  chaque  instant  des  brèches  dans  Ie  système  défensif  de  Forganisme, 
et  comme  avec  cela  les  humeurs  et  les  tissus  des  scrofuleux  paraissent  favo- 
rables  par  leur  composition  chimique  k  la  culture  des  bacilles  tuberculeux,  il 
est  bien  facile  d*expliquer  que  la  tuberculose  envahisse  si  souvent  les  scro- 
fuleux, sans  étre  obligé  d'accepter  que  la  scrofule  soit  une  tuberculose  latente. 

Quelles  sont  les  causes  de  ce  trouble  nutritif  que  nous  appelons  diathèse 
scrofuleuse? 

Il  y  a  d'abord  Vhérédité  directe  ou  détoumée.  Un  scrofuleux  engendrant  un 
scrofuleux,  cela  n*est  pas  difficile  k  comprendre ;  des  cellules  ayant  une  activité 
vitale  d*un  taux  déterminé  chez  les  générateurs  donnent  naissance  chez  Ten- 
gendré  k  des  cellules  d'un  taux  vital  semblable.  Mais  les  tuberculeux  engen- 
drent  aussi  des  scrofuleux  (^) ;  on  voit  encore  une  mère  atteinte  d*écrouelles 
avoir  une  fille  phtisique  et  d'autres  enfants  qui  n*ont  que  la  série  des  aifec- 
tions  banales  dites  scrofuleuses.  Un  père  arthritique  peut  engendrer  des  enfants 
scrofuleux. 

Il  y  a  ensuite  Yatavisme  :  des  parents  phtisiques  ont  engendrë  des  scrofu- 
leux, qui  engendrent  des  phtisiques.  C'était  Ie  triomphe  de  ceux  qui  ne  voient 
dans  la  scrofule  que  la  tuberculose  et  acceptent  Thérédité  du  bacille. 

Il  y  a  Ytnnéüé,  c'estrè-dire  Tensemble  des  conditions  qui  président  k  la  pro- 
crëation  de  Tenfant  et  influent  sur  la  constitution  de  ses  tissus,  comme  sur 
leur  future  activité  nutritive.  Un  père  trop  vieux,  malade,  syphilitique,  une 
mère  malade,  ayant  pendant  sa  grossesse  des  hémorrhagies,  des  vomissements 
incoercibles,  engendrent  souvent  des  scrofuleux. 

La  dialhèse  scrofuleuse  peut  aussi  étre  acquise,  créée  dans  les  premiers 
mois  de  la  vie  par  une  mauvaise  hygiène  ou  par  la  maladie.  Un  allaitement 
défectueux,  artificiel  ou  incomplet,  c'est-è-dire  une  nourrice  trop  dgée,  ayant 
ses  régies,  foumissant  trop  peu  de  lait,  un  lait  trop  pauvre,  ou  trop  riche  en 
graisse,  une  alimentation  solide  prématurée,  grossière,  et  les  maladies  gastro- 
intestinales  qui  en  résultent  avec  leur  cortège  de  vomissements,  de  diarrhée, 
d'acidité  digestive,  avec  Ie  gros  ventre,  qui  peut  être  la  conséquence  du 
carreau  (tuberculose  mésentérique),  mais  qui  souvent  aussi  révèle  une  dilata- 
tion  stomacale  ou  intestinale,  loutes  ces  conditions  peuvent  engendrer  la  scro- 
fule, comme  Ie  rachiiisme,  par  divers  mécanismes  :  en  n'apportant  pas  è  For- 
ganisme  tous  les  matériaux  nécessaires  k  la  bonne  confection  des  tissus,  —  en 
rintoxiquant  par  les  résidus  putrides  des  fermentations  digestives,  —  en  sous- 
trayant,  par  suite  de  la  dyscrasie  acide,  aux  tissus  déjè  formés,  comme  Ie  tissu 
osseux,  les  éléments  minéraux. 

Pourquoi  les  mémes  conditions  étiologiques  produisent-elles  tantót  Ia  scro- 
fule, tantöt  Ie  rachitisme?  —  Question  k  laquelle  nous  ne  pouvons  répondre, 
sinon  par  cette  hypothese  qu'il  y  a  peut-étre  quelque  différence  inconnue  dans 
Tapplication  et  Ie  mode  d*action  de  causes  identiques. 

(*)  Rabl  (Éliologie  de  la  scrofulose,  Soc,  des  méd,  de  Kicnnc,  1887),  sur  iOOO  cas  de  scrofule, 
relève  les  facteurs  éliologiques  suivants  :  scrofulose  des  parents  (79),  tuberculose  detf 
parents  (446),  logements  humides  (356),  mauvaises  conditions  hygiéniques  plas  com- 
plexcs  (26),  maladies  infectieuses  aiguës  (69),  vaccination  (14),  décj^pilude  du  père  (t)i 
prQcUes  parenlés  (4), 
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Ün  peu  plus  tard,  les  influences  scrofuligènes  seroni  Tabsence  d*air,  de 
lumière,  de  soleil,  surtout  une  alimentaiion  vicieuse.  De  cinq  k  buit  ans 
Tenfant,  lorsqu*il  vit  dans  les  pensions  et  les  orpbelinats,  peut  voir  apparattre, 
s*il  y  avait  écbappé  jusque-lèi,  la  coborie  des  manifestations  morbides  qu'on  a 
rattacbées  k  la  scrofule.  Ce  sont  les  mémes  maladies  qui  se  montrent  dans  les 
prisons  avec  une  marebe  presque  aiguë,  et  ces  maladies  sont  généralement 
préparées  et  provoquées  par  la  mauvaise  alimentation.  Soit  par  ignorance,  soit 
par  cupiditë,  les  personnes  cbargées  de  la  gestion  de  ces  établissements  mécon- 
naisseni  trop  souvent  les  lois  qui  doivent  présider  au  cboix  et  k  la  proportion 
des  diverses  espèces  d'aliments. 

Beneke  et  M.  Boucbard  ont  insisté  sur  la  relation  nécessaire  qui  existe  entre 
les  diverses  proportions  de  Talbumine,  de  Tamidonet  de  la  graisse,  des  matières 
protéiques  ou  azotées  et  des  aliments  bydrocarbonés,  temaires.  La  proportion 
convenable  est  de  1  partie  de  substance  protéiquc  pour  5  de  matière  ternaire 
comptée  comme  amidon.  Il  y  a  des  inconvénients  ix  adopter  la  proportion  de 
1:4,  aussi  bien  que  i  :6  ou  7,  ou  même  1:8;  or  c*est  ce  qui  avait  été  fait 
dans  certaines  prisons,  oü  Ton  a  vu  la  disposition  dite  scrofuleuse  se  déve- 
lopper  chez  un  si  grand  nombre  d'individus  que  la  tuberculose  a  éclaté  chez 
euz  d'une  fa^on  aiguë  en  raison  de  cette  prédisposition.  Dans  ces  cas  les 
administrateurs  et  les  commissions  techniques  avaient  bien  réglementé  Ie 
poids  total  des  aliments,  mais  non  les  rapports  indispensables  entre  leurs  com- 
posants :  la  prédominance  excessive  des  substances  temaires,  viciant  la  consti- 
tution  chimique  des  bumeurs  et  Factivité  nutritive  des  cellules,  entratnait  la 
frequente  apparition  des  inflammations  cutanëes  et  muqueuses,  des  adénopa- 
thies  dites  scrofuleuses. 

Toutes  les  influences  hygiéniques  dont  nous  venons  de  parier  commencent 
par  crëer  Ie  temperament  lymphatique ;  mais,  quand  la  viciation  de  la  nutrition 
alteint  un  degrë  de  plus,  la  diathèse  scrofuleuse  est  constituëe. 

Nous  avons  dit  qu*on  connaissait  k  peine  les  modifications  chimiques  des 
humeurs  et  des  tissus  et  qu*on  n*était  guère  mieux  renseigné  sur  la  nature  du 
mode  nutritif  des  scrofuleux.  On  sait  loutefois  que  souvent  Tenfant  scrofuleux 
exhale  une  odeur  aigre,  que  ses  sueurs  sont  acides  ainsi  que  ses  selles,  que 
dans  ses  urines  apparaissent  frëquemment  des  dépöts  uratiques,  de  Tacide 
oxalique,  que  dans  son  tube  digestif  comme  dans  ses  sécrétions  il  y  a  prédo- 
minance des  acides,  que  ses  os  sont  appauvris  en  substances  minérales.  Tout 
cela  est  bien  Ia  preuve  d'une  entrave  apportée  k  Tactivité  des  oxydations  et  au 
bon  accomplissement  de  la  nutrition. 

D'ailleurs  tout  ce  qui  accélère  la  nutrition,  améliore  la  scrofule,  k  com- 
mencer  par  Tair  marin  :  les  scrofuleux  s'enrhumcnt  moins  aux  bords  de  la  mcr 
qtt*entre  les  murs  d'un  college ;  leurs  urines  cessent  d'ëtre  sédimenteuses 
quand  ils  vivent  au  grand  air,  au  grand  soleil,  sur  les  montagnes. 

Bien  des  médecins  seront  étonnés  d'entendre  dire  qu'il  existe,  au  point  de 
vue  du  trouble  de  la  nutrition,  une  pareiiié  entre  Farthritisme  et  la  scrofule. 
CSependant  Ie  fait  nous  paratt  indéniable  :  les  flls  des  goutteux  et  des  diabé- 
tiqiies,  c*est-è-dire  des  arthritiques  les  plus  typiques,  sont  souvent  scrofuleux. 
Les  enfants  des  arthritiques  sont  tres  disposes  pendant  leurs  premières  années 
tmt  mèmeB  manifestations  fluxionnaires  et  catarrhales  des  tëguments  et  des 
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muqueuses  que  les  scrofulcux  fils  de  scrofuleux.  La  seule  différence  euire  les 
uns  et  les  autres,  c'esi  que  la  résolution  de  ces  afTections  banales  est  chaque 
fois  complete  chez  les  arthritiques  et  demeure  imparfaite  chez  les  scrofuleux; 
h  chaque  reprise  chez  ces  derniers  leretentissementganglionnaireestplus  accen- 
tuó,  plus  durable,  les  tissus  sont  plus  engorgés,  les  traits  plus  épaissis. 

Cependant  prenez  un  jeune  scrofuleux  ayant  déjèi  Thabitus  caractéristique ; 
placez-le  dans  de  bonnes  conditions  d'hygiène,  vous  Ie  guérissez :  les  ganglions 
diminuent,  les  tissus  se  dégorgent.  Mais  ces  scrofuleux  guéris  feront  dans 
l'avenir  une  évolution  vers  rarthrilisme  :  il  ne  sera  pas  rare  de  voir  appa- 
raitre  chez  eux  Ie  rhumalisme,  la  goulte,  Ie  diabete. 

Il  est  impossible  de  dire  en  quoi  consiste  la  différence  entre  le§  deux 
diathëses  au  point  de  vue  de  tous  les  caractères  de  la  nutrition,  il  est  facile 
par  contre  de  montrer  leur  point  de  contact :  c'est  un  ralentissement  de  l'ac- 
tivité  des  échanges  nulrilifs,  mais  dans  la  scrofule  il  y  a  en  outre  quelque 
chose  que  nous  ignorons. 

Nous  aurons  ultérieurement  bien  des  occasions  de  dire  que,  pour  prévenir 
OU  guérir  les  maladies  arthritiques,  il  faut  accélérer  la  nutrition. 

Au  point  de  vue  de  la  thérapeutique  de  la  scrofule,  nous  savons  aussi  qu'il 
faut  accélérer  la  nutrition,  activer  les  échanges,  et  pour  cela  nous  devons  uli- 
liser  les  données  étiologiques  et  pathogéniques  acquises  précédemment. 

Pour  prévenir  Tapparition  de  la  scrofule,  il  faudrait  d'abord  ne  pas  marier 
ensemble  des  scrofuleux,  ni  méme  une  scrofuleuse  et  un  arthritique. 

Il  faudra,'  si  ce  croisemcnt  n'a  pu  être  évité,  s'efforcer  d'activer,  au  moins 
passagérement,  Ie  taux  nutritif  des  parents  au  moment  de  la  conception;  car 
1'enfant  peut  être  alors  procréé  dans  des  conditions  moins  défavorables. 

On  surveillera  Ihygiène  de  la  mère  pendant  la  grossesse. 

On  aura  grand  soin  que  l'enfant  ait  une  excellente  nourrice,  que  Tallaite- 
ment  soit  bien  conduit,  cessé  au  moment  convenable,  el  que  Talimentation 
après  Ie  sevragc,  comme  cellc  de  la  seconde  enfance,  soit  soumise  aux  régies 
suivantes  :  aliments  abondants,  mais  substanticls,  contenant  une  proportion 
suffisante  d'azote  et  de  malières  grasses;  il  faut  surtout  que  ces  aliments 
soient  bien  digérés,  bien  assimilés;  on  remédiera  donc  au  plus  vite  au  nioindre 
trouble  digestif,  on  ne  laissera  pas  les  acides  s'accumuler  dans  l'intestin  ni  les 
fermentalions  putrides  intoxiquer  chroniquement  Ie  sujet  par  résorption. 

Le  scrofuleux  évilera  l'alcool  aussi  bien  que  les  boissons  puremenl  stimu- 
lantes  comme  le  thé  et  le  café ;  mais  il  consommera  des  vins  rouges  assez  riches 
en  tanin. 

On  activera  surtout  chez  lui  les  fonctions  de  la  peau  par  les  frictions  sèches 
et  aromatiques,  les  bains  salés  et  sulfureux  pendant  l'hiver,  les  bains  froids 
et  les  douches  pendant  Yéié ;  on  utilisera  la  radiation  solaire,  par  l'exercice  au 
grand  air,  le  séjour  sur  les  plagcs  et  dans  les  montagnes  alternativement.  On 
interdira,  s'il  se  peut,  les  climats  humides,  non  seulement  ceux  du  Nord,  mais 
ceux  du  Midi;  il  faut  des  climats  secs  oii  ralmosphère  soit  toujours  limpide. 

Enfin  comme  médicaments  on  utilisera  alternativement  I'iode  et  les  iodi- 
ques,  l'iodoforme,  Tarsenic,  le  fcr,  le  tanin. 

Consultcr  les  articles  : 
Nutrition  par  M.  Duval  (Dict,  Jaccoud,  1877),  —  par  Carlet  (Diclionn,  eneycL^  I870)* 
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Teupérament  par  Luton  {Dict,  Jaccoud,  1883),  —  par  Dechamdre  {Dict,  encycl.,  1886). 
Artiiritisme  par  Desnos  [Dict,  Jaccoud,  1865).  —  Noel  G.  de  Müssy  (Cliniqne  médic,^ 

U  I).  —  Bazin  ((Euvres,  passim). 
Riiumatisme  par  Ern.  Besnier  {Dict.  cneycL). 
ScROFULE  par  Birch  Hirsciifeld  (m  Ziemssen  Ilandbuch,  t.  XIII,  2«  partie,  1876).  — 

J.  Granciier  (Dict.  encycl.,  1883).  —  E.  Brissaud  (Dict.  Jaccoud,  1882).  —  H.  Leloir. 

De  la  scrofule  et  de  la  tiU>er€ulo8e  (Bulletin  inédicaly  1888). 


CHAPITRE  II 

COMMENT   LA    NUTRITION    EST   MODIFIÉE    PAR    LES   MALADIES 


La  nutrition  est  iroubléc  dans  ious  les  états  paihologiques  aigus  ou  chro- 
niques,  depuis  les  plus  légers  jusqu'aux  plus  graves.  Mais  il  y  a  lieu  d'envisager 
sëparément  les  Iroubles  de  la  nutrition  qui  sont  consécutifs  h  une  maiadie 
primitive,  dont  Ie  siège  est  dans  un  des  organcs  ou  appareils  qui  contribuent 
è  la  nutrition,  qui  en  sont,  comme  on  a  dit,  les  serviteurs,  el  les  troubles 
de  la  nutrition  qui  sont  primitifs  et  qui  tiennent  sous  leur  dépendance,  au 
contraire,  des  troubles  fonctionnels  ou  des  altérations  de  divers  organes  ou 
appareils. 

C'est  ainsi,  pour  préciser  par  des  exemples  la  nécessité  de  cette  dislinc- 
tion,  que  toute  maiadie  infectieuse,  fëbrile  ou  non  fébrile,  qui  altere  un  dos 
grands  appareils,  produit  un  trouble  nutritif  profond  :  la  pneumonie,  la  tuber- 
culose pulmonaire  engendrent  inévitablement  des  troubles  nutritifs,  soit  en 
accélérant  la  circulation  et  en  activant  les  oxydations,  soit  en  ralcntissant 
rhématose,  soit  en  pervertissant  la  vie  méme  des  cellules  par  Tinfluence  des 
poisons  microbiens.  Par  suite,  on  trouvera  une  augmentation  de  Turée,  de 
Facide  urique  et  des  phosphates  dans  les  urines  du  pneumonique  avec  une 
diminution  des  chlorures  pendant  la  période  fébrile,  suivie  d'une  réapparition 
du  taux  normal  des  chlorures  au  moment  de  la  défervesccnce.  Dans  la  tuber- 
culose, on  trouvera  également  de  nombreux  troubles  nutritifs,  caractérisés 
surtout  par  la  dénutrition  excessive,  Tazoturie  et  la  phosphaturie,  etc,  etc. 
Dans  toutes  deux  on  pourra  trouver  dans  les  urines  de  Talbumine  et  des  poi- 
sons alcaloïdiques. 

Au  contraire  les  diathèses  nous  fournissent  des  exemples  d'un  trouble  primitif 
de  la  nutrition  qui  préparé,  provoque  et  entretient  des  altérations  consécutives 
dans  divers  organes  ou  appareils.  Ainsi  Tarthritisme  préparé  et  provoque  les 
iithiases,  Ie  diabete,  par  suite  desquels  plusieurs  organes  comme  Ie  foie,  Ie 
rein,  Ic  syslème  nerveux  sont  lésés. 

Nous  envisagerons  donc  séparément  ces  deux  catégories  de  faits  :  les  troubles 
de  la  nutrition  dans  les  maladies  —  les  maladies  par  troubles  de  la  nutrilion. 
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I 
ANALYSE  DES   QÏÏATRE  ACTES  DE  LA  NUTRITION 

AU    POINT    DE    VUE    DES    MODIFICATIONS    QU'lLS    PEUVENT    8UBIR 

Énumération  et  exemples  des  influences  qui  peuvent  troubler  primttivement  ou  secoih 
dairement  la  nutrition,  dans  un  ou  plusieurs  de  ses  actes  successifs  : 

Translation  de  pénétration :  Inanition.  Insufllsance  alimentaire  absolue  ou  relative.  Privation 
d*alimcnts  azotés,  d'hydrates  dé  carbone,  déminéralisation.  Arrét  de  la  circulation. 
Modiflcations  chimiques  du  sang  et  des  plasmas. 

Assimilation,  Influence  de  la  composition  des  aliments,  du  systëme  nerveux,  des  agentfl 
chimiques  en  circulation,  de  la  chaleur,  de  la  lumière. 

Trdnsmulation  désassimilatrice  :  Agents  toxiques  ou  médicamenteux  qui  peuvent  la  trou- 
bler. 

Translation  (TexpuUion. 

Nous  rappelons  que,  d*après  nos  prolégomènes,  la  nutrition  se  compose  de 
quatre  actes  successifs  : 

^^  L*apport  de  substances  nutritives  k  Ia  cellule  ou  translation  de  péné- 
tration ; 

2°  L'assimiiation  è  la  substance  de  la  cellule  des  matériaux  nutritifs  qui  lui 
ont  été  apportés ; 

3°  La  désassimilation,  c'est-è-dire  la  série  des  métamorphoses  que  subissent 
les  matières  usées  par  la  vie  cellulaire  avant  d'étre  chassées  de  la  cellule ; 
¥  Enfin  la  sortie  de  ces  déchets  ou  translation  d'expulsion. 

Chacun  de  ces  actes  successifs  peut  étre  troublé  isolement,  soit  par  exces, 
soit  par  défaut,  par  augmentation  ou  par  diminution,  voire  méme  par  perver- 
sion. 

Passons  en  revue  quelques-unes  des  causes  qui  peuvent  augmenter  ou 
diminuer,  accélércr  ou  ralentir  la  translation  de  pénétration. 

Elles  peuvent  être  d'ordre  hygiénique  ou  pathologique. 

La  plus  simple  qu*on  puisse  concevoir  est  Valimentation,  envisagée  dans  sa 
quantité  ou  dans  les  proporlions  des  diverses  espèces  d'aliment. 

Pour  prendre  Texemple  Ie  plus  saisissanl,  l'absence  complete  d*aliments  a 
pour  conséquence  l'inanition,  dont  l'inévilable  effet  est  la  cessation  de  Tapport 
nuiritif  aux  cellules.  La  translation  de  pénétration  ne  cesse  pas  immédiate- 
ment  avec  Ia  suspension  de  Talimentation ;  tant  que  dure  Ie  foncüomiement 
des  grands  appareils,  système  nerveux,  circulation,  respiration,  les  cellules 
continuent  k  puiser  dans  les  plasmas  qui  les  baignent  les  principes  nutritifs 
que  ceux-ci  contiennent  encore.  Mais  ces  principes  nutritifs  y  deviennent  de 
plus  en  plus  rares,  Teau  même  vient  k  faire  défaut,  Teau  qui  est  indispen- 
sablc  k  rimbibition,  puisque  les  principes  nutritifs  ne  peuvent  pénétrer  dans 
la  cellule  que  dissous  dans  Teau ;  k  ce  moment  la  translation  de  pénétration 
est  forcément  suspendue. 
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Vmanütan^  c'est-è-dire  la  privation  absolue  d*aliments,  n'edt  que  bien 
exceptionnellement  observée  chez  rhomme. 

Mais  rexpérimentation  sur  Tanimal  a  permis  k  nombre  de  physiologisies 
d'en  déterminer  Ie  résultat.  L'animal  privé  d'alimenis  est  comme  une  machine 
qui  s'alimenterait  aux  dépens  d'eIle-même(Lépine)(').  Il  emprunie  k  son  sang 
el  k  ses  tissus  les  matériaux  nécessaires  k  Teniretien  de  sa  combusiion  calo- 
rifique  et  des  autres  fonctions  primordiales  :  il  fait  de  Tautophagie. 

Son  poids  total  diminue  progressivement  et  il  meurt  en  général  quand  il  a 
perdu  les  4/iO  de  son  poids  initial  (Chossat)  (*),  toute  réserve  faite  pour  les 
variaüons  dépendant  de  Tdge  et  de  Tétat  d'obésité  initial.  La  perte  totale  de 
poids  du  corps  varie  de  30  k  50  pour  iOO.  Tous  les  tissus  ne  sont  pas  égale- 
ment  attaques  par  l'inanition;  ce  sont  d'abord  les  graisses  (amaigrissement), 
puis,  quand  ceUes-ci  ont  été  usées,  Talbumine  circulante  et  Talbumine  de 
constitution  des  tissus;  aussi  Texcrétion  de  Turée  augmente-t-elle  propor- 
tionnellement  dans  les  derniers  temps  de  la  vie.  La  perte  de  poids  n'aflecte  pas 
au  même  degré  tous  les  organes  :  Ie  tissu  adipeux  est  celui  qui  perd  Ie 
plus,  97  pour  100;  puis  viennent  par  ordre  de  perte  décroissante  la  rate, 
Ie  foie,  les  muscles,  Ie  sang,  les  reins,  Ie  poumon,  Ie  pancreas,  les  os  et 
cartilages,  enfin  Tencéphale,  la  moelle  et  Ie  coeur,  qui  ne  perdent  guère  que 
3  pour  i  00. 

Mais  Tautophagie  ne  suffit  pas  longtemps  k  maintenir  Ie  fonctionnement  des 
organes.  Pour  ne  parier  que  des  troubles  de  la  nutrition  qui  en  découlent  la 
quantité  d'acide  carbonique  s'amoindrit  et  devient  inférieure  k  celle  de 
I'oxygène  absorbé  (Pettenkofer  et  Voit) ;  Ie  chiffre  de  Turée  diminue  progres- 
sivement d'abord,  pour  se  relever  momentanément  k  la  période  finale,  quand 
survient  Tusure  des  albuminoïdes  de  constitution.  L*abaissement  de  la  tempé- 
rature  centrale  va  de  pair  avec  la  déglobulisation. 

La  structure  des  tissus  s'altère  (stéatose  des  centres  nerveux).  Qu*il  s'agisse 
de  rinanition  absolue  ou  de  Tinanition  relative  (animaux  recevant  Ie  quar- 
deleur  nourriture  habituelle),  on  a  constaté  micrographiquement  dans  les  vis- 
cères  (moelle,  myocarde,  diaphragme,  foie,  reins,  cartilage),  outre  des  pro^ 
cessus  passifs  (atrophie  simple,  dégénérescence  granulo-graisseuse  et  dégcné- 
rescence  cireuse),  des  processus  actifs  (prolifération  du  tissu  conjonctif, 
karyokinèse  des  cellules  ('). 

Ce  qui  intéresse  Ie  médecin,  c'est  beaucoup  moins  Tinanition  absolue  que 
Yinsuffisance  alimerUaire  qui  peut  consister  soit  en  une  diminution  de  la 
quantité  totale  des  aliments  (inanitiation),  soit  en  une  diminution  ou  une  sup- 
pression  de  certains  aliments. 

VinanUiation  par  insuffisance  dans  Tapport  alimcntaire  se  trouve  réalisée 
dansles  conditions  de  la  misère  physiologique  et  sociale  (disette,  famine),  dans 
lesmaladies  des  premières  voiesdigestives(bouche,  oesophage)  qui  entravent  la 
pénétration  des  aliments  dans  Testomac,  ou  dans  les  maladies  aiguës  ou  chro- 
niques  qui  entravent  leur  assimilation  (fièvres,  dyspepsies,  etc).  Les  troubles 
de  Ia  nutrition  chez  les  sujets  inanitiés  se  traduisent  par  Tamaigrissement,  par 

(*)  Inanition,  Nouv.  Dict,  de  Méd,  et  de  Chir,  pratiques,  1874. 

C)  Recherches  expérimentales  sur  Tinanition;  Acad.  des  sriences,  1845. 

O  OciioTiN,  Congres  de  la  Société  des  médecins  russes,  1886. 
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a  fonte  rapide  du  iissu  adipeux  et  des  muscles,  par  Tanéinie  avec  déglóboli- 
sation  décolorant  les  iéguments  ei  rhydrémie  favorisant  les  hydropisies,  par 
Fusure  du  tissu  nerveux;  celle-ci  se  rëvèle  par  la  diminution  de  rénergie  et 
de  ractivité  psychique  ou  Ie  sub-dólire  tranquille  des  convalescents,  différent 
du  dëlire  bruyant  de  la  période  fébrile  dü  k  Tintoxication  des  cellules  oer- 
veuses  par  les  poisons  microbiens  ou  par  les  déchets  d*une  désassimilation  per- 
vertie.  Les  troubles  nutritifs  dans  la  vie  des  tissus  causés  par  Tinanitiation 
éxpliquent  encore  la  facilité  avec  laquelle  se  produiseni  les  eschares  chez 
les  sujets  insuffisamment  alimentés. 

Outre  rinsuffisance  portant  sur  la  totalité  des  aliments,  il  y  a  Yinsuffi&ance 
tfe  telle  ou  telle  categorie  d! aliments. 

Les  principes  azotés  ne  peuvent  étre  longtemps  refusés  k  Torganisme  sans 
que  la  mort  survienne.  Magendie  considère  la  diëte  de  matière  protéique 
comme  aussi  prëjudiciable  que  Tabstinence  complete. 

La  privation  relative  des  hydrocarhures  est  moins  rapidement  prëjudiciable 
que  celle  des  aliments  protéiques,  puisque  dans  Ie  régime  camé  des  diabé- 
tiques  on  reduit  beaucoup  les  substances  hydrocarburées  sans  que  Torganisme 
en  souffre  trop  rapidement. 

Lorsqu*on  privé  un  animal  de  sels  minéraux,  on  retrouve  cependant  eeux- 
ei  dans  les  excreta  (Forster)  (*);  la  désassimilation  minerale  8*exécute  alors 
aux  dépens  des  élëments  anatomiques  (déminéralisa^ion),  Le  système  nerveux 
paratt  surtout  influcncé  fdcheusement  par  la  diète  de  matière  minerale.  L*ani- 
mal  privé  de  maiériaux  salins  est  atteint  bient6t  d*une  faiblesse  musculaire 
qui  va  jusqu*è  la  paralysie  véritable  du  train  postérieur,  de  tremblemeni;  son 
intelligence  est  engourdie,  bien  que  son  excitabilité  réflexe  soit  accrue.  La 
mort  survient  précédée  de  mouvements  convulsifs,  de  troubles  respiratoires; 
on  trouve  k  Tautopsie  des  stéatoses  viscérales.  Quand  on  rend  k  l'animal  les 
aliments  minéraux  assez  töt  pour  permetire  son  rëiablissement,  malgré  sa 
voracitë,  il  reste  long  k  rëcupërer  ses  pertes  et,  plusieurs  semaines  après,  il 
présente  encore  de  Ia  faiblesse  musculaire  et  du  tremblemeni. 

Les  effets  sont  différents,  si  la  suppression  alimentaire  porie  sur  iel  ou  iel 
alimeni  minéral,  phosphaies,  chlorures,  sels  de  sodium,  de  potassium,  de  cal- 
cium. Nous  reirouverons,  en  étudiani  certaines  maladies  (rachiiisme,  ostéo- 
malacie),  des  faits  de  eet  ordre.  Disons  seulemeni  ici  que  les  sels  minéraux 
ont  un  multiple  röle  dans  Torganisme.  Suivant  Bunge,  Salkowski,  une  de 
leurs  fonctions  est  de  saiurer  Tacide  sulfurique  provenani  du  soufre  des  albu- 
minoïdes.  lis  activent  aussi  les  phénomènes  de  nutrition  en  favorisant  les 
ëchanges  osmoiiques  par  leur  pouvoir  de  diffusion  ei  leur  action  solubilisante 
sur  certains  composés  organiques,  les  albuminoïdes  principalemeni. 

En  outre  chaque  element  minéral  a  un  róle  particulier,  une  sorie  d'affinité 
pour  iel  ou  iel  iissu  (Gabr.  Pouchei)  (*). 

La  chaux  paratt  si  indispensable  k  tous  les  animaux  que  méme  les  animaux 
marins  ne  peuvent  vivre  dans  Teau  de  mer  privée  de  sels  de  chaux.  Ce  minéral 
entre  pour  une  pari  nécessaire  dans  la  constituiion  du  squeleiie  :  sur  les 

(*)  J.  Forster,  Versüche  übcr  die  Bedeutung  des  Aschenbestandlheile  in  der  Nahning; 
Zeitschr,  ƒ.  Biologie,  t  IX,  1872. 
(*)  Theorie  de  ralimenlation,  in  Enrycl,  cThygiéne  publique,  t  II,  1890. 
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66  pour  iOO  de  substance  minerale  que  contient  Ie  tissu  osseux,  les  sels  de 
chaux  représenient  62,  d'après  Berzélius. 

Sous  rinfluence  du  carbonaie  de  soude,  du  sulfate  de  soude,  du  phosphaie 
de  soude,  la  combusiion  des  matiëres  albuminoïdes  augmente.  L'acétate  de 
soude  diminue  irès  légèrement  la  destruciion  des  substances  azoiées  de  Tor- 
ganisme  (J.  Mayer)  {*). 

Le  bicarbonate  de  potasse  jouii  d*un  pouvoir  cxcitaieur  de  la  nutrition 
supérieur  encore  k  celui  du  bicarbonate  de  soude ;  il  modère  la  formation 
de  Tacide  urique  et  active  son  élimination  (Martin-Damourette  et  Hyades)  ('). 
Une  alimentation  trop  pauvre  en  potasse  favorise  Tapparition  du  scorbut 
(Garrod). 

Le  chlorure  de  sodium  ne  peut  étre  supprimé  de  Talimentation  sans  qu'on 
voie  survenir  Thypochlorhydrie  et  Tanachlorhydrie  gastrique,  par  suite  l'ano- 
rexie  et  Tincapacité  digestive,  ramaigrissement  et  Tasthénie.  On  connalt  les 
faits  cités  par  Barbier  (d*Amiens)  (^)  :  ces  paysans  russes  qui  tombaient  en  lan- 
gueur  parce  que  leurs  seigneurs  avares  les  privaient  de  sel,  et  Timpossibilité 
oü  les  ordres  religieux  les  plus  sévères  ont  été  de  proscrire  le  sel. 

La  privation  d'eau  est  un  obstacle  insurmontable  k  Texécution  des  actes 
organiques.  L'eau,  c  est  le  plus  indispensable  des  facteurs  de  la  vie.  M.  Laborde  a 
montré  expérimentaleraent  que  de  deux  chiens  également  privés  de  toute  nour- 
riture,  celui  auquel  l'eau  est  donnëe  k  discrétion  est  encore  relativement  alerte 
au  vingtième  jour;  si  on  lui  donne  alors  des  aliments,  il  se  rétablit  rapide- 
ment,  tandis  que  Tautre  succombe  bientöt;  l'auto-intoxication  est  dans  ce  cas 
la  cause  de  Ia  mort,  et  non  Tinanition,  parce  que  les  déchets  toxiques  de  la 
\ie  ne  peuvent  quitter  Torganisme  qu'entratnés  par  Teau.  Aussi,  parmi  les 
jeüneurs  célèbres,  ne  s'en  est-il  trouvé  aucun  qui  s'offrlt  k  jeüner  sans  boire. 

L*alimentation  peut  n*avoir  pas  cessé,  mais,  s'il  existe  des  troubles  circula- 
toires  qui  empéchent  la  partie  assimilable  des  aliments,  les  sucs  nutritifs, 
d'arriver  au  contact  des  cellules,  la  translation  de  pénétration  sera  supprimée 
comme  dans  le  cas  d*inanition;  ainsi  par  exemple  en  cas  d'arrét  du  coeur  par 
syncope,  mais  ici  il  y  a  en  méme  temps  arrét  de  Thématose  qui  est  la  vraie 
cause  de  mort.  Sans  qu'il  y  ait  suppression  complete,  il  peut  y  avoir  ralentis- 
semeni  plus  ou  moins  considérable  dans  la  circulation  de  tout  {organisme^ 
comme  dans  les  états  de  collapsus,  dans  Tasthénie  cardio-vasculaire  ou  asys- 
tolie  de  la  fin  des  maladies  du  coeur,  comme  dans  la  réfrigération  générale 
du  corps  par  congélation.  La  cessation  de  la  circulation  peut  n'étre  pas  si 
générale,  elle  peut  étre  limitée  d  un  terrüoire  vasculaire^  comme  dans  le  cas 
d*embolie  ou  de  thrombose ;  c'est  alors  dans  ce  seul  territoire  que  les  cellules 
seroni  privées  de  sucs  nutritifs  et  que  la  translation  de  pénétration  cessera. 

Toutes  les  modifications  chimiques  que  subit  la  composition  du  sang  el 
desplasmas  peuvent  influencer  la  translation  de  pénétration.  Les  aliments,  en 
dehors  méme  de  la  quantité,  agissent  k  ce  point  de  vue  par  leur  qualité ;  avec 

(*)  Ucber  den  Einfluss  der  Natron  Salze  auf  den  Eiwcisumsatz  im  Thiercörper  (Zeit8ch.f, 
Klm.med.j  1881). —  Voir  aussi  sur  la  question  de  Vin/luence  des  alcalins  sur  les  échanges 
nutritifs  chez  Vfiomme,  une  communication  de  M.  Stadelmann  au  9«  Congres  de  médeciiie 
interne,  tenu  k  Vieiïne  en  avril  1890. 

(^  Joum,  de  thér.,  1880. 
'    C)  Aliments,  Dict,  de  méd,  et  de  chir,,  1804. 
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les  aliments,  il  faut  envisager  rintroduction  dans  réconomie  de  certaines  sub- 
stances  k  faible  capacité  caloiïfique  et  par  conséquent  k  faible  pouvoir  osmo- 
tique,  comme  Yalcool  qui,  mélange  aux  sucs  nutritifs,  entrave  la  translaüon  de 
pénétration,  sans  préjudice  de  la  gêne  qu'il  apporte,  ainsi  que  nous  Ie  verrons 
plus  loin,  aux  autres  actes  de  la  nutrition. 

Le  premier  acte  de  la  nutrition  est  beaucoup  plus  rarement  troublé  dans  Ie 
sens  contraire  k  celui  que  nous  venons  d'étudier,  c*est-è-dire  par  augmenta- 
tion ;  car  ce  trouble  porte  en  lui-méme  son  remede.  Si  en  effet  une  alimenta- 
tion  trop  abondante  surcharge  les  plasmas  de  sucs  nutritifs,  la  translation  de 
pénétration  est  momentanément  augmentée ;  mais  cette  augmentation  ne  peut 
étre  que  temporaire,  si  les  autres  actes  de  li^  nutrition  ne  présentent  pas  une 
augmentation  corrélative,  si  le  surcrott  de  matiére  introduit  dans  la  cellule 
n*est  pas  plus  rapidement  assimilé,  si  la  désassimilation  ne  s*accélére  pas  de 
même  et  si  une  translation  d'expulsion  plus  active  n'enlève  pas  au  fur  et  è 
mesure  Texcés  des  déchets  de  la  vie  cellulaire.  S*il  n'en  est  pas  ainsi,  la  cellule, 
aprés  avoir  subi  le  maximum  d'augmentation  de  volume,  reste  stationnaire; 
il  y  a  stagnation  dans  le  circulus  nutritif,  Tosmose  et  la  diffusion  se  trouvent 
suspendues,  puisque  les  plasmas  circumcellulaires  et  le  protoplasma  cellu- 
laire sont  également  saturés  de  matériaux  nutritifs.  Mais,  bien  que  Taugmen- 
tation  habituelle  de  la  translation  de  pénétration  ait  de  moins  graves  consé- 
quences  pour  la  vie  de  la  cellule  que  la  cessation  ou  la  diminution  prolongée 
de  ce  premier  acte  de  la  nutrition,  elle  lui  porte  cependant  préjudice  parce 
qu'elle  a  pour  conséquence  le  ralentissement  et  la  perversion  des  actes  ulté- 
rieurs,  les  transmutations  assimilatrices  et  désassimilatrices,  dont  nous  allons 
maintenant  étudier  les  causes  principales. 

L'assimilation  des  matériaux  nutritifs  dans  la  cellule  peut  étre  augmentée, 
diminuée  ou  pervertie  par  les  mêmes  influences  qui  troublent  le  premier  acte  de 
la  nutrition.  Ainsi,  dans  Finanition,  en  casd'apport  insufBsant  de  sucs  nutritifs, 
Tassimilation  se  trouve  naturellement  diminuée ;  elle  se  trouve  aussi  entravée 
et  surtout  pervertie,  lorsque  les  divers  principes  constituants  nécessaires  k  la 
réparation  de  son  protoplasma  ne  lui  sont  plus  apportés  dans  les  proportions 
convenables,  ou  lorsque  Tun  d'eux  vient  k  faire  défaut.  Toute  cellule,  ayant 
une  charpente  minerale,  doit  recevoir  pour  Tentretien  de  celle-ci  du  phosphate 
de  chaux,  de  la  potasse ;  sans  fer  les  globules  rouges  du  sang  ne  peuvent 
rcconstituer  leur  hemoglobine.  M.  Bouchard  fait  remarquer  qu'outre  ces  élé- 
ments  minéraux,  les  cellules  organiques  ont  besoin  de  trouver  dans  leurs  sucs 
nutritifs  <  certaines  substances  qui  ont  dé]k  subi  Tébauche  de  l'organisation, 
mais  qui  ne  sont  pas  encore  substance  vivante  ».  Il  cite  la  lécithine,  indispen- 
sable  k  la  construclion  du  tube  nerveux,  du  globule  sanguin,  et  de  beaucoup 
d'autres  cellules  dont  la  formation  rapide  est  toujours  préparée  par  Taccumu- 
lation  de  lécithine.  Point  n*est  besoin  d'ailleurs  que  cette  substance  soit 
apportée  en  nature  par  les  aliments;  Torganisme  peut  tres  bien  la  fabriquer  lui- 
méme,  mais  k  la  condition  d*en  trouver  les  multiples  éléments  organiques  ou 
minéraux  dans  une  alimentation  variée. 

La  pellagre  est  un  bon  exemple  k  citer  comme  maladie  constitutionnelle 
résultant  d*un  trouble  de  la  nutrition  engendré  par  une  alimentation  insufGsante 
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OU  vicieuse  et  auquel  peut  porter  remede  un  traitement  diététique  convenable.  On 
a  dit  que  Ia  pellagre  était  causée  par  une  altération  du  maïs,  Ie  verderame. 
Tout  récemment  encore  Cuboni  invoquait  uoe  infection  par  un  bacille  intro- 
duit dans  rintestin;  Paltauf  et  ^  Heider  croient  è  une  intoxication  par  une 
matière  que  ce  bacille  produit  dans  la  farine  du  maïs  (i889).  La  vérité  est, 
comme  Ta  moniré  depuis  longtemps  (')  M.  Bouchard,  qu*elle  a  pour  cause  la 
misère  avec  toutes  ses  conséquences,  en  tête  desquelles  se  place  une  alimen- 
iation  insuffisante.  Les  paysans  qui  en  sont  atteints  se  nourrissent  de  maïs,  de 
sarrasin,  de  seigle  et  de  lard  salé,  mais  ils  ne  consomment  ni  viande,  ni  lait,  ni 
vin.  Dans  les  pays  k  pellagre  les  pauvres  seuls  sont  malades,  ou  ceux  qui 
vivent  comme  les  pauvres.  Quand  un  pellagreux  devient  soldat  ou  domestique, 
il  guérit,  parce  que  son  alimentation  s*améliore.  Dans  une  familie  pellagreuse, 
si  un  membre  est  vacher  ou  berger,  il  peut  rester  sain,  parce  qu'il  se  nourrit 
en  partie  de  lait  et  de  fromage.  Le  résinier,  Ie  pêcheur  ont  une  familie  saine, 
parce  qu'ils  consomment  du  poisson.  Chez  les  aliénés,  k  Sainte-Gemmes  oü  Ton 
ne  donnait  de  viande  qu'une  fois  sur  trois  et  pas  de  vin,  les  pensionnaires 
n*avaient  pas  de  pellagre,  parce  que  leur  ordinaire  était  meilleur,  mais  les 
autres  étaient  atteints.  On  a  vu  aussi  Ia  pellagre  dans  les  dépöts  de  mendicité. 
La  pellagre  sporadique  ne  frappe  que  les  misérables  ou  les  malades,  ceux 
qu*a  déjèi  débilités  Ia  misère  physiologique.  Aussi  Ie  remede  k  Ia  pellagre 
consiste-t-il  k  faire  intervenir  dans  une  proportion  convenable  Ia  viande,  Ie  lait 
et  le  vin  dans  Ie  régime  des  pellagreux. 

Le  système  nerveux  joue  un  röle  doublé  dans  les  modifications  de  Tassimi- 
lation.  II  a  un  r6le  indirect  par  Tintermédiaire  des  grands  appareils  qu'il  régit, 
de  la  respiration  qui,  activéc  par  lui,  fait  entrer  plus  d'oxygène  dans  Ie  sang,  de 
la  circulation  qui,  en  s*accélérant,  amène  au  contact  de  chaque  cellule  une  plus 
grande  quantité  de  eet  oxygène,  condition  favorable  k  Ia  suractivité  des  méta- 
morphoses  d'assimilation.  Le  système  nerveux  peut  encore  exercer  une  influence 
directe  sur  Tactivité  de  Tassimilation.  II  ressort  d*expériences  de  M.  Brown- 
Séquard  que  Ie  système  nerveux  peut  exercer  une  influence  suspensive,  une 
vihibition  sur  les  métamorphoses  de  Ia  matière,  un  arrót  des  échanges  nutritifs, 
puisque,  après  Ia  seclion  des  nerfs  se  rendant  k  un  membre,  on  peut  voir  le 
sang  passer  dans  les  veines  avec  la  couleur  rutilante  du  sang  artériel.  M.  Bou- 
chard en  a  foumi  d'autres  exemples  au  point  de  vue  de  Ia  consommation  du 
sucre  par  les  tissus. 

Une  action  du  méme  ordre  peut  être  exercée  par  des  substances  chimiques 
étrangères  k  Torganisme,  qui,  introduites  avec  les  ingesta  ou  seules,  vont  se 
fixer  dans  les  cellules  et,  tant  qu'elles  y  sëjournent,  y  modifient  les  transmuta- 
tioDS  assimilatrices,  en  les  ralentissant  Ie  plus  souvent.  Ainsi  agit  Ie  plomb,  et 
l'intoxication  satumine  peut  engendrer  Ia  goutte. 

La  chakur  et  la  lumière  ont  aussi  une  action  sur  Tactivité  des  métamor- 
phoses nutritives ;  Ia  radiation  solaire,  telle  que  Ia  vie  au  grand  air  dans  une 
atmosphère  limpide  permet  de  Ia  recevoir,  élève  le  taux  des  échanges.  Au 
contraire,  chez  les  individus  qui  vivent  au  sein  d'une  atmosphère  brumeuse  ou 
confinés  dans  d'obscurs  appartements,    Tassimilation  nutritive   se   ralentit. 

(>)  Btthtnheê  mr  la  pellagre^  1802. 
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Chez  TEuropéen  qui  vil  sous  les  Tropiques,  il  y  a  une  torpeur  relative  des 
échanges  nutritifs.  due  k  rexcitation  insuffisanie  que  produit,  sur  les  nerfs 
cutanés  habitués  aux  variations  brusques  des  climats  tempérés,  la  régularité 
de  la  chaleur  tropicale  (Gloguer)  (*).  Ce  sont  des  faiis  qu*il  ne  faut  jamais 
perdre  de  vue;  ils  soul  féconds  en  déductions  prophylactiques  et  thérapeu- 
tiques. 

Nous  retrouYons  les  mêmes  agents  parmi  ceux  qui  sont  capables  d'influencer 
Ie  troisième  acte  de  la  nutrition,  les  transmutations  déBassimilatrices. 

lei  encore  il  faut  tenir  compte  du  système  nerveux,  de  la  chaleur  et  de  la 
lumière,  de  Yélectricité  :  M.  d'Arsonval  a  mis  en  évidence  Tarrêt  de  la  nutrition 
que  des  décharges  électriques  sont  capables  de  réaliser. 

Il  faut  s*inquiéter  de  Talimentation.  Les  acides  ne  peuvent  étre  brülés  dans 
réconomie  qu'en  présence  des  bases  alcalines;  il  faut  donc  que  les  aliments 
apportent  d*une  maniere  reguliere  et  en  quantité  suffisdnte  Ia  soude  et  la 
potasse.  La  sécrétion  biliaire  reclame  pour  s'effectuer  convenablement  des 
substances  sulfurées,  qui  sont  indispensables  k  la  production  de  Ia  taurine. 

Divers  agents  médicamenteux  ou  toodques  sont  capables  de  ralentir  ou 
d'accélérer  Ia  désassimilation  :  les  iodures  Taccélèrent;  les  bromures,  laqui- 
nine,  Ic  plomb,  Targent,  Ia  ralentissent. 

L'antipyrine  exerce  une  action  profonde  et  complexe  sur  les  phénomènes 
de  nutrition.  Chez  les  fébricitants,  elle  restreint  la  dénutrition,  Ie  fait  a  été 
observé  cliniquement  par  Muller,  Engel,  A,  Robin,  Jacubowitsch,  Riess, 
Lépine,  et  prouvé  expérimentalement  par  Henrijean. 

Chez  rindividu  normal,  il  a  paru  découler  des  recherches  de  Muller,  Cop- 
pola,  Engel,  Umbach,  A.  Robin  et  Bayrac,  élève  de  Lépine,  que  Tantipyrine  k 
doses  moyennes  amenait  une  diminution  de  Texcrétion  azotée.  M.  Cazeneuve 
a  constalé  que  des  doses  massives  pouvaient  chez  Tanimal  produire  au 
contraire  une  dénutrition  azotée.  L*antipyrine  diminue  la  consommation  nor- 
male du  sucre  dans  les  capillaires,  en  móme  temps  qu'elle  ralentit  la  transfor- 
mation  du  glycogène  en  sucre  et  même  la  formation  du  glycogène  dans  Ie 
foie  et  dans  les  muscles. 

Lorsque  Tantipyrine,  comme  Ie  salicylate  de  soude  et  Tacétanilide,  admi- 
nistrés  k  fortes  doses,  augmentent  la  dénutrition  des  matériaux  albuminoïdes, 
on  peut  expliquer  peul-élre  avec  M.  Lépine  cette  action  paria  diminution  de 
Toxygène  du  sang.  Toule  diminution  de  l'oxygène  du  sang,  suivant  Frankel, 
est  suivic  d'une  excrétion  exagérée  d'urée,  probablement  parce  que  Tanoxhémie 
fait  perdre  en  partie  leur  vitalité  aux  éléments  les  plus  délicats.  Or  les  sub- 
stances antipyréliques  diminuent  la  proporlion  d'oxyhémoglobine  du  sang.  On 
peut  donc  admettre  que,  suivant  les  doses,  les  antipyrétiques  exercent  sur  la 
nutrition  des  tissus  une  doublé  action  antagoniste  :  Tune,  modératrice,  s'exercc 
par  rinlermédiaire  du  système  nerveux  et  móme  directement  sur  les  éléments; 
Tautre,  dénulrilive,  est  due  k  1  altération  physique  ou  au  moins  fonctionnelle 
du  sang  (Lépine)  (•). 

Il  est  des  substances  qui  pervertissent  la  désassimilation  en  modifiant  les 

(*)  Arch,  /*.  path,  Anat.  umi  Phys,  und  f, Min  Med,,  1890. 
(■)  Semaine  médicalCj  1889,  p.  105. 
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conditions  dans  lesquelles  la  destruction  moleculaire  s*cxécute;  Ie  phosphore^ 
avide  d*oxygène,  stempare  de  ce  corps  partout  oü  il  Ie  rencontre  et  Ie  soustrait 
è  la  cellule;  les  actes  de  désassimilation,  s'accomplissant  avec  une  quantité 
insufBsante  d*oxygène,  n'aboutissent  qu*èi  la  formation  de  produits  imparfaite- 
ments  excrémentitiels;  Tintoxication  phosphorée  produit  la  stéatose  du  pro- 
toplasma,  fait  apparattre  dans  les  excrétions  la  leucine,  la  tyrosine. 

Quand  la  masse  des  matières  que  Ie  protoplasma  de  la  cellule  doit  iransformer 
est  trop  considérable,  la  désassimilation  s*exécute  aussi  d'une  maniere  incom- 
plete et  vicieuse ;  il  y  a  une  sorte  de  surmenage  cellulaire  chez  les  individus 
suralimentés,  et  la  cellule  en  état  de  pléthore  habituelle  prend  une  habitude 
nutritive  défectueuse. 

Le  quatrième  acte  de  la  nutrition,  la  translation  d'ezpulsion,  peut  étre 
troublé,  non  seulement  par  suite  des  troubles  qui  portent  sur  les  actes  anté- 
rieurs,  mais  d'une  maniere  primitive. 

Pour  que  le  courant  exosmotique,  qui  doit  entratner  les  déchets  hors  de  la 
cellule,  s*établisse  et  se  continue  réguliërement,  il  ne  faut  pas  que  les  plasmas 
circumcellulaires,  qui  forment  le  milieu  oü  vit  la  cellule,  soient  k  un  degrë 
trop  élevé  de  concentration ;  Tabondance  des  boissons  d'une  part,  Tactivité 
des  sécrétions  de  Tautre,  ont  pour  eifet  de  maintenir  ces  plasmas  assez  dilués 
pour  que  les  matériaux  de  désassimilation  puissent  se  diffuser  d'une  fagon 
continue  hors  du  protoplasma ;  la  circulation  doit  ótre  assez  active  dans  les  lacs 
et  dans  les  réseaux  lymphatiques,  dans  les  capillaires  et  le  système  veineux, 
pour  que  Tévacuation  des  déchets  se  fasse  rapidement. 

lei  encore  nous  retrouvons  la  nécessité  d'une  intervention  active  du  systéme 
nerveux,  régularisant  la  circulation  interstitielle  par  Tintermédiaire  des  vaso- 
moteurs,  faisant  fonctionner  convenablement  les  appareils  d'éhmination,  en 
première  ligne  le  rein,  puls  Texcrétion  cutanée,  Texhalation  respiratoire,  etc. 


II 
HODIFICATIONS  DE   LA  NUTRITION 

CRÉANT    l'oPPORTUNITÉ    MORBIDE    DANS    DES    ÉTATS    PH YSIOLOGIQUES 

Croissance.  —  MenstruatioD.  —  Grossesse  et  lactation.  —  VieiDesse. 

Les  divers  actes  de  la  nutrition  subissent,  méme  dans  Tétat  physiologique, 
des  modifications  de  leur  intensité  assez  accentuées  souvent  pour  ouvrir  la 
porte  k  la  maladie. 

La  croissance  est  la  période  de  la  vie  pendant  laquelle  Tapport  nutritif  et 
Tassimilation  l'emportent  sur  les  deux  aulres  actes.  L'organisme  de  Tindividu 
en  croissance  a  le  pouvoir  de  fixer  dans  ses  cellules  cerlaines  substances 
apportées  par  les  aliments;  les  cellules  augmentent  un  peu  de  volume,  mais- 
elles  ont  surtout  le  pouvoir  de  se  multiplier  beaucoup  plus  rapidement  que 
chcz  Tadulte. 
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La  statique  de  la  nutrition  chez  Ie  nouveau-né,  telle  qu*eUe  est  mise  en 
évidence  par  M.  A.  Robin  dans  ses  analyses  de  Furine  normale  des  nouveau- 
nés  (*),  nous  montre  que  Ie  nouveau-né  de  i  èi  30  jours  excrète  en  24  heures 
moins  d'urée,  moins  de  matières  fixes,  moins  de  chlorures  que  Tadulie  par 
kilogramme  de  son  poids.  Il  ingère  deux  fois  plus  d*azote  que  Tadulte  et  en 
excrète  par  Furine  six  fois  moins  que  lui,  et  cependant  il  absorbe  en  moyenne 
plus  d*oxygène,  c'est-èi-dire  qu*il  brüle  moins,  quoiqu'il  regoive  k  la  fois  plus 
de  combustible  et  plus  de  comburant. 

Envisagée  dans  son  ensemble,  la  croissance  est  une  maniere  d'étre  de  la 
nutrilion  portee  k  son  maximum  d*intensité  avee  prédominance  de  Tassimi- 
lation  sur  la  désassimilation.  <  La  croissance  terminée,  ces  deux  courants 
deviennent  équivalents  et  s*équilibrent.  Puis,  au  bout  d'un  certain  temps 
commence  la  période  de  rétrogradation,  dans  laquelle  la  désassimilation  Tem- 
porte  sur  Tassimilation.  Cette  évolution  est  en  rapport  avec  la  minéralisation 
progressive  des  éléments  anatomiques  qui  restreint  la  part  de  la  matière  vivante 
et  diminue  les  phénomènes  de  nutrition.  L*évolution  des  cartilages  est  un 
exemple  que  tout  Ie  monde  connatt.  La  proportion  de  Furée  suit  ces  variations. 
Elle  est  notablement  abaissée  dans  la  vieillesse,  oü  elle  est  souvent  la  moitié 
de  celle  de  Tadulte  (M.  Springer)  (•).  » 

La  croissance  ne  s*accomplit  dans  les  conditions  physiologiques  que  si 
Talimentation  est  convenablement  appropriée,  comme  quantité  et  comme  qua- 
lité,  aux  besoins  de  Torganisme.  Sinon,  on  voit  survenir  des  troubles  de  la 
nutrition  multiples  portant  sur  Ie  tissu  osseux,  Ie  système  nerveux,  les  systèmes 
vasculaires  sanguin  et  lymphatique.  Plusieurs  de  ces  troubles  constituent  de 
véritables  maladies,  k  1  étude  desquelles  nous  renvoyons  Ie  lecteur  :  nous 
avons  parlé  du  lymphatisme  et  de  la  scrofule ;  nous  traiterons  plus  loin  du 
racbilisme,  nos  collaborateurs  décriront  les  ostéites  juxta-épiphysaires  donnant 
lieu  aux  acces  de  fièvre  de  croissance,  les  céphalées  de  croissance  et  les  acci- 
dents  hystériformes  de  la  puberté,  la  suractivité  fonctionnelle  du  coeur,  dite 
hypertrophie  cardiaquc  de  croissance,  et  qui  n'est  que  la  conséquence  d*une 
disproportion  passagere  entre  un  coeur  rapidement  augmenté  de  volume  et  un 
thorax  d'un  périmètre  encore  insuffisant,  la  chlorose. 

La  fréquence  des  troubles  de  la  nutrition  pendant  Ia  croissance  constitue 
pour  eet  ége  une  véritable  et  permanente  opportunité  morbide,  quand  par 
suite  d*une  hygiëne  défectueuse  Tenfanl  ouTadolescent  sont  privés  des  aliments 
convenablcs,  de  roxygène,de  la  radiation  lumineuse  et  de  Texercice;  il  en  est 
trop  souvent  ainsi  dans  les  maisons  d'éducation.  M.  Bouchard  a  tracé,  de  ma- 
niere è  décourager  de  Ie  reprendre  après  lui,  Ie  tableau  de  ce  collégien  de  14  k 
15  ans  qui  s'amaigrit  et  pdlit  malgré  Ie  fer,  Ie  quinquina  et  les  biftecks,  qui 
perd  Ie  gout  du  plaisir  aussi  bien  que  du  travail.  c  L'inappétence  et  les  troubles 
digestifs  sont  provoqués  ou  entrelenus  ouaggravés  par  Tinaction,  par  Tennui, 
paria  vie  confinëe,  par  l'absence  decette  slimulation  organique  que  donnent  Ia 
satisfaciion  morale  et  Texercice  au  grand  air,  en  pleine  liberté.  Il  y  a  eu,  pour 
ces  causes  diverses,  insuffisance  de  Tapport  au  moment  même  oü  Torganisme 
réclamait  une   plus  grande  quantité  de  matériaux  pour  la  constitution  des 

(*)  Arch,  générales  de  médecine^  187G. 
Q)  Êtudc  sur  la  tr'oiitsancc,  1890. 
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éléments  de  nouvelle  formaiion.  Cette  maiière  qu'ils  ne  puisaient  pas  dans  les 
aliments,  les  tissus  en  croissance  étaient  obligés  de  la  soiistraire  aux  iissus 
déjè  formés,  el  de  cette  croissance,  effectuée  dans  des  condilions  vicieuses, 
résultent  des  tissus  nouveaux,  imparfaits  au  point  de  vue  de  leur  constitution 
chimique,  en  méme  temps  qu*une  détérioration  chimique  des  tissus  anciens, 
spoliés  indüment  par  les  organites  nouveaux.  »  —  t  Dans  ces  condilions  de 
détérioration,  l'enfant  devienl  plus  vulnérable ;  les  moindres  causes  provoquent 
chez  lui  des  maladies  aiguSs  auxquelles  succèdenl  souvent  des  maladies  chro- 
niques.  >  Car  les  germes  infeclieux  s'implantent  facilement  et  pullulent  dans 
les  oi^nismes  en  état  de  mauvaise  nutrition;  les  microbes  pyogènes  et  méme 
Ie  bacille  tuberculeux  guettent  Tadolescent  débile  :  Tostéite  de  croissance  est  Ie 
terrain  de  culture  du  streptocoque  de  rostéomyélite  infectieuse,  la  bronchite 
banale  est  la  porte  ouverte  k  la  tuberculose  du  poumon. 

Parmi  les  états  physiologiques  qui  s*accompagnent  de  modifications  plus  ou 
moins  intenses  des  actes  nutritifs,  il  faut  encore  citer  la  menstruation,  la  gros- 
sesse  et  la  lactation. 

Pendant  les  époques  menstruelles  il  y  a  lieu  de  signaler  un  ralentissement  pas- 
sager  de  la  nutrition  avec  perversion  quelquefois  assez  accusée  des  échanges  : 
les  sédiments  uratiques  abondent  dans  les  urines,  les  acides  gras  afQuent  aux 
émonctoires,  viciant  parfois  Thaleine,  et  communiquant  une  odeur  insolite 
aux  sécrétions  de  la  peau.  Chez  les  sujets  dont  la  nutrition  est  déjè  ralentie  k 
Tordinaire,  cette  nouvelle  cause  de  trouble  nutritif  aboutit  assez  souvent  k 
quelque  spasme  ou  acces  douloureux,  k  la  colique  hépatique,  k  la  migraine, 
k  Taccès  d'asthme. 

Pendant  la  ffrossesse  il  y  a  généralement  impulsion  plus  vive  imprimée  aux 
pbénomènes  nutritifs  en  vue  de  la  formaiion  des  lissus  du  nouvel  étre  (pléthore 
de  la  g^ossesse) ;  mais,  par  suite  méme  de  raugmentation  des  actes  nutritifs,  il 
y  a  formaiion  de  déchets  plus  abondants.  Si  ceux-cisont  incomplèlemenl  oxydés 
OU  Irop  lentement  expulsés  par  suite  de  circonstances  hygiéniques  ou  palho- 
logiques,  Torganisme  peul  en  êlre  intoxiqué,  et  ses  grands  appareils  gênés 
dans  leurs  fonctions;  Ie  dép6t  de  graisse  dans  les  cellules  hépaliques  et  rénales, 
raccumulalion  des  exlraclifs,  des  leucomaïnes  dans  Ie  sang  préparent  ces  grands 
accidents  convulsifs  el  comateux  de  Téclampsie.  On  peul  encore  citer  comme 
cxemples  de  Iroubles  de  la  nutrition  chez  la  femme  enceinte  Thyperchromie 
cutanée.  La  lithiase  biliaire  est  frequente  pendant  la  grossesse  et  pendant  la 
lactation  (*). 

Les  modifications  que  la  vieillesse  imprime  k  Tindividu  se  résument,  en  une 
atrophie  générale,  comme  Ta  si  clairement  montré  M.  Charcot  dans  ses  belles 
études  sur  les  maladies  des  vieillards  (').  Chez  Ie  vieillard  la  désassimilation 
lemporle  sur  lassimilation.  Le  poids,  qui  est  au  maximum  vers  40  ans  chez 
Thomme,  vers  50  ans  chez  la  femme,  commence  k  diminuer  k  60  ans;  k  80  ans 
la  perle  est  en  moyenne  de  6  kilogrammes.  (Quélelel,  Sur  thomme  et  le  déve- 
loppement  de  ses  facultés,  Paris,  1865).  Le  processus  atrophique  qui  se  traduit 
par  Témaciation  (habitus  corporis  strictus)  précédée  quelquefois  par  une  période 
d'adiposité  passagere  [habitus  corporis  laxus),  porie  non  seulement  sur  les 

(*)  A.  Ollivier,  Études  de  pathologie  et  de  cliniqtie  médicales,  1887. 

O  Caractères  généraux  de  la  pathologie  sénilef  oeuvre s  complètes,  t.  VU. 
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muscles  et  Ie  squeleite,  mais  sur  Ic  cerveau  ei  Ia  moelle,  les  troncs  nerveux,  les 
poumons  ei  Ie  foie ;  ious  les  organes  sanguificaieurs,  rate  et  ganglioos  lympha- 
tiques,  diminuent  de  poids  et  de  volume.  Le  coeur  seul  peut  résister  k  cette 
atrophie  ou  méme  s'hypertrophier  par  suite  de  rathéromc  des  artères;  les 
reins  peuvent  resier  normaux  quand  ils  ne  sont  pas  sclérosés;  le  réseau  des 
capillaires  sanguins  s'appauvrit  dans  les  viscères,  la  peau  et  les  muqueuses; 
les  villosités  et  les  glandes  disparaissent  en  partie  dans  le  tube  digestii. 
L'atrophie  peut  eire  histologiquement  une  atrophie  simple  des  éléments  ana- 
tomiques  sans  modification  de  structure;  èun  degré  plus  avance  s*observent  les 
inflitrations  pigmentaire  ou  graisseuse,  les  incrustations  calcaires.  Dans  le  tissu 
du  cerveau  la  névroglie  prédomine  sur  les  éléments  nerveux,  elle  s'infiltre  de 
granulations  amyloïdes  (Virchow) ;  chimiquement  ce  tissu  perd  une  quantitë 
notable  de  matièresgrasses,  Feau  et  Ie  phosphore  s*accroissent  (Bibra  et  Scbloss- 
berger).  Les  parois  des  artérioles  du  cerveau  sont  pourtant  remplies  de  granu- 
lations graisseuses  (Paget,  Ch.  Robin),  ainsi  que  les  faisceauxmusculaires  de  la 
vie  animale  et  de  la  vie  organique. 

Outre  les  processus  passifs  d'atrophie,  la  sénilité  suffit  è  provoquer  l'endar- 
tériie  par  suite  d'une  prolifération  cellulaire  plus  ou  moins  active ;  mais,  k  un 
moment  donné,  les  éléments  cellulaires  de  nouvelle  formation  sont  saisis  par  la 
dégénérescence  graisseuse,  et  dans  la  membrane  interne  se  forment  les  abces 
athéromateux,  riches  en  graisse  et  en  cristaux  de  cholestérine,  qui  peuvent 
uliérieurement  se  vider  dans  le  torrent  inculatoire,  ou  s*incruster  de  sels  cal- 
caires et  produire  des  oblitérations  artérielles.  <  C'est  alors  que  se  produisent 
sur  divers  points  de  Torganisme  ces  altéralions  par  défaut  de  nutrition  qui 
constituent  un  des  cbapitres  les  plus  originaux  de  la  pathologie  des  vieillards  > 
(Charcot). 

Les  modiGcations  physiologiques  qui  chez  le  vieillard  correspondent  aux 
changemenis  de  texture  sont,  outre  Tanéantissement  graduel  des  fonctions 
génilales  et  rafTaiblissement  des  forces  musculaires,  Tamoindrissement  des 
fonctions  respiratoires  (diminution  de  la  quantité  d*acide  carbonique  exhalé  et 
du  nombre  des  respirations),  Ia  diminution  des  sécrétions  urinaire  et  sudorale, 
gasiro-intestinales.  Le  pouls  augmenic  de  fréquence  (Leuret  et  Mitivié),  et 
rimpulsion  cardiaque  est  souvent  énergique  par  suite  même  de  la  réaction  du 
moteur  central  contre  la  gêne  circulatoire  périphérique  due  k  Tathérome;  le 
pouls  est  dur  parce  que  Télasticité  arlérielle  est  diminuée. 

Nous  avons  dit  déjè  que  le  vieillard  excrétait  moins  d'urée. 

Sa  température  centrale  est  k  peu  prés  Ia  même  que  chez  Tadulte,  mals  chez 
celui-ci  Ia  différence  est  k  peine  sensible  entre  les  températures  rectale  et 
axillaire;  chez  Ie  vieillard  la  température  de  Taisselle  est  tres  inférieure  k  celle 
du  rectum. 
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III 

TROUBLES  DE  LA  NÜTRITION  DANS  DES  ÉTATS  PATHOLOGIQUES 

EXEllPLES    DANS    LES    QUATRE    PROGE8SUS    PATHOGÉNIQUES 

Dysirophies  élémentairet  pritnitives  :  Dermite  artiflciclle  expérimentale. 

Réactions  nerveuses  :  Troubles  trophiqucs  expérimentaux    et    dans    les    maladies    du 

s^rstème  nerveux.  —  Troubles  de  la  nutrition  dans  les  névroses  :  hysterie,  épilepsie, 

hypnotisme ;  dans  Taliénation  mentale. 
Troubiet  primitifs  de  la  nutrition. 
Infectian  et  intoxication,  Poisons  microbiens.  Modiflcations  de  la  nutrition  immédiate  et 

lointaine  par  les  maladies  infectieuses  aiguös  et  chroniques.  —  Poisons  comme  Talcool, 

Ie  plomb,  etc. 

La  multiplicité  des  condiiions  que  requiert  l*exécution  correcte  des  actes 
Dutriiifs  explique  que  ceux-ci  soient  troubles  dans  tous  les  états  morbides,  et 
Ton  pourrait,  au  seul  point  de  vue  des  troubles  de  la  nutrition,  faire  défiler  la 
pathologie  toul  entière.  Une  telle  oeuvre  a  de  quoi  tenter :  mais,  outre  qu'elle 
dépasserait  de  beaucoup  nos  forces,  elle  serait  disproportionnée  avec  Ie  cadre 
d*un  ouvrage  comme  celui  auquel  nous  coUaborons;  d'ailleurs  il  faut  bien 
avouer  que  la  chimie  biologique  n*a  encore  fourni  qu*un  trop  petit  nombre  de 
Solutions  précises  aux  innombrables  problèmes  que  soulève  la  nutrition,  quand 
on  quitte  Ie  domaine  des  faits  généraux  pour  aborder  les  cas  particuliers. 
Nous  devrons  donc  nous  contenter  modestement  d'indiquer  ce  que  nous 
savons  des  troubles  nutritifs  envisagés  dans  quelques  processus  morbides, 
avant  d*aborder  les  maladies  de  la  nutrition  proprement  dites. 

H.  Bouchard  a  montré,  par  une  étude  minutieuse  des  causes  de  nos  maladies, 
que,  si  les  causes  morbifiques  sont  innombrables,  leurs  fagons  d'agir  sur  nous 
se  réduisent  k  un  petit  nombre  de  modalités  ou  processits  pathogéniques  isolés 
OU  associés. 

Dans  Ie  procédé  pathogénique  appelé  par  M.  Bouchard  dystrophie  élémen- 
taire primitive,  la  cause  morbifique  peut  influencer  directement,  d'une  maniere 
mécanique,  physique  ou  chimique,  certains  éléments  anatomiques,  comme  Ie 
font  un  traumatisme  ou  Fapplication  brutale  de  températures  extrómes,  de 
Télectricité  ou  Ie  contact  des  poisons. 

Si  ces  influences  directes  n'ont  pas  pour  effet  immédiat  de  détruire  les  cel- 
lules,  elles  provoquent  de  leur  part  une  réaction  vitale^  qui  k  coup  sür  doit 
s*accompagner  de  troubles  de  la  nutrition ;  ceux-ci  nous  sont  malheureusement 
presque  inconnus  jusqu*èi  ce  jour.  Cependant  on  peut  se  faire  une  idéé  de  ce 
qui  doit  se  passer  dans  certains  cas,  en  réfléchissant  aux  résultats  des  recher- 
ches récentes  de  M.  Quinquaud  sur  les  troubles  de  la  nutrition  qui  surviennent 
chez  Tanimal  auquel  on  a  causé,  en  lui  faisant  des  brülures  plus  ou  moins 
ótendues,  une  dermatüe  artificieUe{^),  Cette  irritation  expérimentale  des  tégu- 
ments  peut  conduire  k  la  mort,  après  avoir  engendré  des  troubles  progressifs  et 

0)  Tribune  niédicale,  mai  et  juin  1890. 
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variés  de  Ia  nutrition  dans  tous  les  tissus,  iels  que  diminution  de  Ia  capacité 
respiratoire  du  sang,  véritable  désharmonie  nutritive  par  suite  de  laquelle  la 
température,  Tabsorption  d'oxygène  et  Texhalation  d'acide  carbonique  ne 
restent  plus  dans  un  rapport  constant,  disparition  du  glycogène  hépatique, 
altérations  hématiques  diverses,  ralentissement  des  échanges  intersütiels,  per- 
turbations  des  excreta  urinaires,  enfin  rétention  de  matières  toxiques  dans 
Ie  sang  et  les  tissus  et  méme  pénétration  dans  Ie  sang  de  microbes  par  les 
ulcérations  cutanées. 

Un  tel  exemple  nous  montre  que  Tinfluence  directe  de  la  cause  morbifique 
sur  la  nutrition  d'une  partie  de  Torganisme  n*est  que  Ie  primum  movens  d'une 
série  de  contre-coups  sur  la  nutrition  générale;  k  la  dystrophie  élémentaire 
primitive  sont  venus  s*ajouter  promptement  d'autres  processus,  les  réactions 
nerveuses  sollicitant  par  voie  réflexe  des  troubles  vasculaires  locaux  et  k 
distance,  les  troubles  généraux  de  la  nutrition,  l'auto-intoxication,  sans  préju- 

dicedes  infections  auxquelles  toute  altera tion  tégumentaire  peutouvrirla  porte. 

• 

Les  röactions  nerveuses,  qui  constituent  Ie  deuxiéme  processus  pathogé- 
nique,  ont,  nous  Tavons  déjk  dit,  une  influence  considérable  sur  la  nutrition 
générale  et  sur  la  nutrition  de  telle  ou  telle  partie  de  Forganisme.  Nous  avons 
cité,  comme  exemples  de  Tinhibition  exercée  par  Ie  systéme  nerveux  sur  les 
échanges  chimiques  entre  Ie  sang  et  les  tissus,  la  rutilance  du  sang  veineux 
dans  un  membre  énervé  (Brown-Séquard),  les  variations  dans  la  consommation 
du  sucre  par  les  tissus  sous  Tinfluence  d'excitations  diverses  de  Taxe  cérébro- 
spinal  et  des  nerfs  périphériques  (Bouchard). 

On  peut  citer  les  exemples  des  atrophies  viscérales  et  des  lésions  iégumen- 
taires  consécutives  aux  secHons  nerveuses.  Nélaton  avait  constaté  Tatrophie  du 
testicule  aprés  la  section  du  nerf  spermatique.  Deux  k  trois  semaines  après  la 
résection  des  nerfs  du  cordon  chez  Ie  chien  et  Ie  lapin,  Obolensky  a  observé 
Fatrophie  et,  quatre  mois  plus  tard,  la  dégénérescence  graisseuse  du  testicule. 
L*altération  de  la  cornée  après  la  section  intra-crênienne  du  trijumeau,  bien 
que  sa  cause  réelle  ait  soulevé  des  discussions  nombreuses,  paratt,  d'après  les 
plus  récents  expérimentateurs,  Ie  résultat  d*un  trouble  nutritif.  On  connatt 
les  altérations  de  la  nutrition  provoquées  par  Laborde  et  Leven  au  moyen  de 
la  section  de  Tischiatique  chez  Ie  cobaye  et  Ie  lapin  :  la  pdleur  et  la  sécheresse 
de  la  peau,  les  ulcérations,  la  chute  des  poils  et  des  ongles,  les  hémorrhagies 
intra-dermiques,  la  nécrose  des  phalanges,  tous  phénomènes  constatés  clini- 
quement  dans  bon  nombre  de  maladies  des  centres  nerveux  ou  des  nerfs  péri- 
phériques. 

Les  aplasies  cutanées  et  osseuses,  Talopécie,  les  troubles  de  la  pigmentation 
des  téguments  d'origine  nerveuse,  certaines  sclérodermies,  les  vergetures  de 
la  peau  consécutives  k  certaines  maladies  (fièvre  typhoïde,  pleurésies)  et  dont 
M.  Bouchard  a  étudié  la  pathogénie(*),  Ie  zona  et  les  dermatoneuroses  (*),  les 
arthropathies,  les  hypertrophies  ou  atrophies  osseuses,  toutes  les  tropho- 
névroses  en  un  mot  ne  sont-elles  pas  des  preuves  de  Tinfluence  directe  exercée 

(*)  Société  clinique  de  Paris,  1879. 

(')  Cf.  Dcrmatoneuroses  dans  Ie  Traite  desciHptif  des  maladies  de  la  peau,  par  Leloir  et  E. 

ViDAL, 1891. 
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par  les  nerfs  ou  les  centres  nerveux  sur  la  nutrition  de  certaines  cellules? 

On  a  beaucoup  discuté  pour  savoir  si  ces  phénomènes  ne  sont  pas  seulement 
Ie  résultat  de  iroubles  circulatoires,  Ie  système  nerveux  modifiant  les  échanges 
nutriiifs  d*une  fagon  indirecte  par  Tintermédiaire  des  vaso-moteurs.  Les 
oedèmes  et  les  hémorrhagies  consécutifs  aux  sections  nerveuses  s*expliquent 
évidemment  bien  ainsi,  mais  la  majorité  des  observateurs  contemporains 
va  plus  loin  et  accepte  Taction  directement  trophique  du  système  nerveux. 

On  a  cité  des  exemples  d'hypertrophie,  c'est-è-dire  d'accroissement  de  la 
nutrition  cellulaire,  après  des  sections  nerveuses.  Adelmann  a  vu  la  section  du 
nerf  tibial  chez  Ie  cheval  suivie  d*une  augmentation  de  volume  du  sabot. 

Hais,  en  laissant  de  c6té  ces  faits  spéciaux,  on  peut  admettre  qu'il  existe  dans 
certaines  maladies  nerveuses,  avec  ou  sans  lésions,  des  troubles  de  la  nutrition 
générale,  des  modifications  dans  les  échanges  nutritifs,  se  traduisant  par  des 
oxydations  ralenties  ou  peu  accélérées.  Les  études  de  ce  genre  n'ont  pas  encore 
été  poussées  tres  loin,  néanmoins  on  peut  citer  certains  résultats.  Nous  invo- 
querons  comme  exemples  ce  qu'on  sait  de  la  nutrition  dans  la  névrose  hys- 
térique,  dans  Tépilepsie  et  dans  l'aliénation  mentale. 

C*est  une  opinion  assez  généralement  répandue  que  chez  les  hystériques^ 
outre  tant  d'anomalies  du  fonctionnement  des  organes,  il  existe  un  trouble 
de  la  nutrition  par  suite  duquel  ces  individus  sont  capables  de  vivre  longtemps 
en  ne  prenant  qu'une  alimentation  insuffisante  et  sans  tomber  cependant  dans 
la  cachexie,  comme  cela  arriverait  infailliblement  k  d'autres  malades.  On  a  dit 
méme,  pour  caractériser  cette  anomalie,  que  les  hystériques  étaient  capables 
de  vivre  comme  les  animaux  hibemants.  Ily  a  dans  cette  croyance  une  erreur  et 
un  fond  de  vérité.  L*erreur  est  manifeste,  puisque  la  nutrition  des  hystériques  è 
Tétat  normal,  c*estrèi-dire  en  dehors  de  certains  accidents  déterminés  de  leur 
névrose,  est  une  nutrition  normale.  Mais,  dans  des  conditions  particulières, 
il  existe  vraiment  chez  les  hystériques  un  ralentissement  de  la  nutrition. 

L*attention  a  été  dés  1871  attirée  sur  ces  faits  lorsque  M.  Charcot  a  étudié 
rischurie  hystérique  et  ses  rapports  avec  Tanorexie.  En  1873,  M.  Bouchard 
démontrait  péremptoirement,  par  Ie  dosage  de  Turée  dans  leurs  urines,  Ie  ralen- 
tissement de  la  nutrition  chez  certaines  hystériques  atteintes  de  vomissements 
avec  anorexie.  En  1876  M.  Empereur  (*)  a  développé  cette  idéé.  Il  n'a  pas 
attribué  ce  ralentissement  de  la  nutrition  k  Thystérie  en  général,  mais  il  a 
entrepris  de  prouver  que  l'arrét  de  la  nutrition  chez  les  hystériques  peut  étre 
en  relation  avec  des  états  pathologiques  autres  que  les  vomissements  et 
Tanorexie. 

En  1887,  MM.  Gilles  de  la  Tourette  et  H.  Cathelineau  ont  repris,  k  la  Salpé- 
trière,  dans  Ie  service  de  M.  Charcot,  Tétude  de  la  nutrition  des  hystériques. 

lis  ont  seinde  lour  travail  en  deux  parties  :  étude  de  la  nutrition  chez  Thys 
térique  normal  et  dans  Thystérie  pathologique. 

En  comparant  les  poids  des  malades,  la  quantité  des  urines  excrétées, 
Ie  residu  fixe,  la  teneur  en  uree  et  en  phosphates,  MM.  G.  de  la  Tourette 
el  Cathelineau  concluent  que  «  chez  Thystérique,  en  dehors  des  manifestations 
pathologiques  de  la  névrose  autres  que  les  stigmates  permanents,  la  nutrition 

C)  La  n%UriiiwK  dan*  Ihystétiey  These  de  Paris,  1876» 
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s*effectue  normalement.  Les  hystériques  ne  constituent  pas  des  êtres  k  part. 
Lorsque  chez  alles  Tassimilation  ou  la  désassimilation  ne  se  font  pas,  leur 
organisme  en  supporte  parfaitement  les  conséquences  en  ce  qui  regarde  Ten- 
semble  des  phénomènes  biologiques.  > 

D*ailleurs  Ie  sang  dans  rhystérie  normale,  en  dehors  des  cas  d'anémie  et  de 
chlorose,  contient  les  proportions  normales  d*hémoglobine  (Quinquaud),  d'urée 
et  de  glycose  (*). 

Mais,  si  rhystérique  k  Tétat  normal  n*offre  pas  de  troubles  nutritifs,  il  en 
est  autrement  quand  surviennent  certains  phénomènes,  l'attaque  d*hystérie 
convulsive  par  exemple. 

L*urine  émise  après  les  attaques  d'hystérie  a  de  tout  temps  frappe  les  obser- 
vateurs.  Ces  urines  claires,  aqueuses,  pdles  avaient  déjè  été  indiquées  par 
Hippocrate;  Sydenham,  et  après  lui  Van  Swieten,  Gullen,  ont  répété  qu*elles 
sont  un  signe  caractéristique  de  Fhystérie.  D'après  ces  anciens  observa- 
teurs,  quand  un  spasme  larve  se  résout  par  des  urines  claires,  abondantes, 
c'est  de  Thystérie.  lis  ont  exagéré,  il  y  a  d*autres  états  nerveux  qui  se  jugent 
ainsi ;  mais  ils  avaient  bien  vu  Ie  fait.  Plus  tard  RoUo,  Cruikshank  ont  constaté 
que  ces  urines  contiennent  peu  de  matières  organiques.  Rayer  y  trouve  tres 
peu  d'urée.  Quelques  auteurs  y  ont  signalé  la  présence  de  matières  anomales, 
Ie  sucre  (Gibb,  Golden,  Reynoso).  Cette  constatation  n'a  pas  été  confirmée; 
Michéa  n'a  pas  trouvé  de  sucre,  M.  Bouchard  non  plus. 

Mais  il  y  a  une  modification  dans  la  teneur  en  matières  azotées.  MM.  G.  de  la 
Tourette  et  Cathelineau  (*)  disent  que  les  urines  récoltées  pendant  vingt- 
quatre  heures  après  Taccès  sont  en  quantité  normale  ou  peu  augmentées, 
mais  qu'il  y  a  diminution  de  la  quantité  de  matières  solides,  diminution  de 
Turée  et  de  Tacide  phosphorique.  Toutefois,  il  y  aurait  augmentation  relative 
des  phosphates  terreux.  Ainsi  Tacide  phosphorique,  qui,  dosé  comme  acide 
phosphorique  anhydre,  est  environ  en  quantité  de  3«',19  par  vingt-quatre  heures 
k  Tétat  normal,  peut  tomber  k  1  gramme  et  même  k  moins;  mais,  tandis  qu'ha- 
bituellement  1  partie  est  combinée  k  la  chaux  et  k  la  magnésie,  3  parties  étant 
combinées  k  la  soude  et  k  la  potasse,  après  Tatlaque  d'hystérie  Ie  rapport  tend 
k  se  rapprocher  de  Tunité,  ou,  si  Ton  veut,  Tacide  phosphorique  des  phos- 
phates terreux  ne  diminue  pas  autant  que  celui  des  phosphates  alcalins,  mais 
pouriant  tous  deux  sont  diminués.  C'est  ce  que  MM.  G.  de  la  Tourette  et 
Cathelineau  appellent  Vinversion  de  la  formule  des  phosphates.  Ce  même 
trouble  nutritif  a  été  constaté  par  Chantemesse  dans  un  cas  de  pseudo-ménin- 
gite  hystérique  ('). 

Fait  inatiendu,  au  point  de  vue  des  troubles  nutritifs  attestés  par  les  modi- 
fications  de  lexcrétion  urinaire,  Tattaque  d'hystérie  est  inverse  de  Yaccès  d'épi- 
lepsie;  celui-ci  se  juge  par  une  augmentation  considérable  des  principes 
constituants  de  l'urine  (*).  Comme  autres  troubles  de  la  nutrition,  M.  Féré  a 
constaté  la  diminution  de  la  capacité  respiratoire  chez  les  épileptiques  et  il 
attribue  k  cette  hématose  insuffisante  la  fréquence  de  la  phtisie  chez  eux. 

- .  (•)  Progrès  médica  f,  1 4  f é vrier  1 801 . 
(«)  Progrès  médical,  4  mai  1889. 
O  Société  médicale  des  hupilaux,  22  mai  1801. 
(•)  Académie  des  sciences,  14  avrH  1800.  v 
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M.  Héhocque  a  noté  chez  ces  malades  une  diminütion  dans  ractiviié  de^ 
échanges  ('). 

Pour  revenir  k  l'hystérie,  dans  la  grande  crise  convulsive  il  y  a  une  modifi- 
cation  de  la  nutrition,  et  particulièrement  une  moindre  destruction  de  la 
matière  azotée.  Cette  modification,  eet  arrét  de  la  nutrition  qui  existe  pendant 
Taccès,  sont  semblables  aux  troubles  que  M.  Bouchard  avait  signalés  k  propos 
de  eet  état  complexe  décrit  sous  les  noms  de  vomissements  hystériques  avec 
anorexie,  et  qu*il  vaudrait  mieux  designer  sous  Ie  nom  de  ralentissement  hys- 
térique  de  la  nutrition  (*). 

Si  chez  certaines  hystériques  la  nutrition  n'est  troublée  que  pendant  quelques 
heures,  pendant  un  jour,  elle  peut  Tétre  chez  d'autres  pendant  des  semaioes, 
des  mois.  Il  y  a  en  effet  des  hystériques  qui  se  mettent  k  vomir  tout  ce  qu*elles 
mangent,  füt-ce  une  cuillerée  de  lait.  Le  caractère  de  leurs  vomissements 
est  d*étre  essentiellement  alimentaires.  lis  se  produisent  tres  peu  de  temps 
après  ringestion  des  aliments,  qui  sont  rejetés  sans  avoir  méme  d'odeur  aigre, 
sans  avoir  subi  la  moindre  transformation  digestive.  Ces  vomissements  s*ac- 
compagnent  toujours  d*anorexie ;  on  sait  que  certaines  hystériques  ne  mangent 
•pas,  OU  bien  ne  mangent  que  quand  on  les  y  pousse  ou  pour  obéir  aux  habi- 
tudes  sociales.  Si  elles  ne  mangent  pas  ou  du  moins  si  peu  que  quelques-unes 
peuvent  vivre  pendant  des  semaines,  des  mois,  des  années  d'un  oeuf  k  la  coque, 
d'une  tasse  k  café  de  lait,  d'un  biscuit  par  jour,  elles  boivent  de  Teau  sucrée 
pour  faire  de  la  chaleur.  Ces  femmes  pourtanl  ne  maigrissent  pas  ou  mai- 
grissent  tres  peu;  on  dirait  qu'il  se  fait  une  sorte  de  cristallisation  de  leur 
•matière ;  elles  diminuent  peu  de  poids  et  ne  tabriquent  plus  que  des  quantité's 
tres  faibles  de  matières  excrémentitielles.  Tandis  qu*un  individu  normal  en 
état  d'inanition  perd  800  grammes  par  jour,  une  des  malades  de  M.  Bouchard 
n'avait  perdu  que  1  kilogramme  en  vingt-huit  jours.  Elle  urinait  seulement 
en  vingt-quatre  heures  250  centimètres  cubes  d*une  densité  tres  faible  (1006  k 
1010),  caractère  opposé  k  celui  des  urines  oliguriques.  Il  y  avait  2«',10  d'urée 
par  vingt-quatre  heures.  Il  n*est  pas  étonnant  qu*elle  ait  k  peine  maigri  tout 
en  ne  mangeant  pas,  puisqu*elle  n'éprouvait  presque  aucune  perte.  Dans  la 
these  d'Empereur,  il  y  a  un  cag  oü  Turée  était  tombée  k  08',75. 

En  présence  d'une  pareille  suppression  des  actes  nutritifs  il  y  avait  lieu  de 
supposer  que  d*autres  troubles  devaient  exister  dans  les  fonctions  connexes. 
Empereur  dit  avoir  constaté  simultanément  une  diminütion  des  actes  respi- 
ratoires  :  la  quantité  d'air  inspiré  diminuerait  de  moitié,  et  Tair  perdrait  moins 
d'oxygène  en  traversant  le  poumon.  La  température,  malgré  cette  hypohéma- 
tose,  ne  s'abaisse  pourtant  qu'exceptionnellement. 

Une  telle  vie  n*est  pas  une  vie  normale,  quoiqu'elle  puisse  durer  des  années. 
Les  malades  en  question  ne  sont  pas  seulement  comme  certains  hommes  qui 
différent  de  leurs  voisins  parce  qu'ils  livrent  aux  émonctoires  moins  d*urée  par 
kilogramme,  comme  ces  vieillards  chez  lesquels  la  nutrition  est  ralentie  dans 
tous  ses  modes;  il  ne  s'agit  plus  seulement  de  ces  variations  relatives  dans 
Imtensité  de  la  nutrition  qui  s'accommodent  avec  la  vie  normale.  Chez  les 

(*)  Société  de  biologie,  18  mai  1889. 

n  LeQons  faites  è  la  Charité  le  i*'  et  le  8  mai  1873  et  publiées  dans  le  Mouvement  médieal 
do  tt  juin  et  du  5  juiUet  1873.  :  '. 
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hysiériques  dont  la  nutriUon  est  perturbée,  des  troubles  foncUonnels  finissent 
par  apparattre;  elles  ont  une  faiblesse  croissante,  du  irémblement  amyosthé- 
nique  è  la  moindre  lentaüve  d'exercice.  Enfin  un  accident  grave  peut  survenir 
chez  ces  malades,  c*est  la  tuberculisalion  k  laquelle  prédispose  toute  détério- 
ration  de  Téconomie.  On  a  dit  qu'il  était  heureux  poiu*  une  jeune  fille  phtisique 
de  devenir  hystérique,  parce  qu'il  en  résultait  une  transformation  avantageuse 
de  sa  phtisie.  On  a  voulu  dire  par  lè  que  les  phtisiques  hystériques  détruisent 
moins  de  matière  et  arrivent  au  marasme  moins  rapidement  —  opinion  basée 
sur  cette  autre  erreur,  que  la  nutrition  serait  ralentie  chez  les  hystériques  d'une 
fagon  habituelle.  La  vérité  est  que  les  phtisiques  qui  deviennent  hystériques 
ne  se  portent  pas  mieux ;  quant  aux  hystériques,  qui,  devenues  phtisiques,  ont 
une  phtisie  k  évolution  lente,  on  peut  peut-étre  expliquer  la  lenteur  de  cette 
évolution  chez  elles  par  ce  fait  que  les  hystériques  sont  tres  souvent  des  arthri- 
Uques  et  que  Tarthritisme  n'est  pas  un  terrain  favorable  au  bacille  tuberculeux. 
Ajoutons  que,  si  les  malades  qui  ont  des  vomissements  hystériques  avec  ano- 
rexie  deviennent  phtisiques,  c'est  qu'elles  subissent  k  cause  de  la  diminuUon 
de  leur  nutrition  une  déchéance ;  elles  perdent  leur  force  de  résistance  soit  par 
suite  d*une  détérioration  chimique  qui  crée  un  milieu  favorable  au  dévelop* 
pement  des  bacilles,  soit  parce  que  les  cellules,  ayant  une  vie  moins  intense, 
remplissent  moins  complètement  leurs  fonctions  de  phagocytes,  et  ne  reus- 
sissent  plus  k  dévorer  les  microbes. 

MM.  G.  de  la  Tourette  et  Cathelineau  (*)  ont  aussi  étudié  la  niUrüian  dans 
Fhypnotisme]  chez  trois  hystériques,  hypnotisables,  plongées  pendant  une 
heure  dans  une  période  du  grand  hypnotisme  (lethargie,  catalepsie  et  somnam- 
bulisme),  ces  observateurs  ont  constaté  une  diminution  du  volume  de  Turine 
et  de  la  quantité  de  tous  les  excreta  urinaires,  residu  fixe,  uree,  phosphates 
avec  in  version  de  la  formule  de  ceux-ci.  C'est  suriout  pendant  la  catalepsie  et 
la  lethargie  prolongées  que  ces  troubles  nutritifs  s*opërent.  Il  y  a  donc  parenté 
étroite  au  point  de  vue  des  modifications  chimiques  entre  Thystérie  et  Thypno- 
tisme,  et  en  outre  on  voit  que  Thypnotisme  doit  étre  envisagé  comme  un  état 
pathologique. 

Dans  Valiénation  mentale  la  nutrition  subit  des  altera tions  profondes ;  ce  qui 
cadre  bien  avec  cette  opinion  que  <  la  folie  est  une  maladie  de  Tétre  tout 
entier  »  (Ball).  Il  est  facile  de  prouver  ces  troubles  de  la  nutrition  chez  les 
aliénés  par  Texamen  rapide  des  principales  fonctions  organiques(*).  Et  d*abord 
les  pesées  régulièrement  faites  ont  montré  qu'è  la  période  prodromique  de 
presque  toutes  les  maladies  mentales  Tamaigrissement  est  rapide,  considérable 
et  difficilement  explicable  par  les  causes  ordinaires.  A  la  période  d*invasion  des 
conceptions  délirantes  la  perte  de  poids  continue,  mais  plutót  moins  accentuée. 
Dans  la  période  d'état,  quand  Tintelligence  est  annulée,  Tembonpoint  peut 
reparaltre,  si  les  fonctions  digestives  sont  convenables.  A  la  période  terminale, 
il  peut  y  avoir  une  augmentation  considérable  du  poids  par  obésité,  méme 
quand  la  terminaison  est  mauvaise  comme  Tétablissement  définitif  de  la 
démence.  Mais,  dans  les  cas  qui  se  terminent  par  Ie  retour  k  la  guérison, 

(«)  Progrès  médical,  26  avril  1890. 

(•)  Ball,  Lerons  sur  les  maladies  mentaleSf  2*  édiU,  1890. 
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Nasse  a  Ie  premier  montré  que  Ie  rapide  accroissement  du  poids  est  un  signe 
de  convalescence,  surtout  chez  les  jeunes  gens  et  les  femmes.  On  a  vu  eet 
tfccroissement  atteindre  200  k  300  grammes  par  jour,  et  aller  jusqu'k  faire 
gagner  au  sujet  50,  40  et  jusqu'èi  100  pour  100  de  son  poids  primitif. 

L'excrétion  urinaire  présente  de  nombreuses  modifications  suivant  la  nature 
des  troubles  mentaux.  Dans  la  mélancolie  et  les  formes  dépressives,  les 
malades  urinent  peu,  Turine  est  plus  dense,  Turée  et  les  chlorures  diminuent, 
Facide  urique  et  les  urates  augmentent;  bref,  la  nutrition  est  ralentie.  Dans  la 
manie,  il  y  a  une  diminution  des  phosphates  non  seulement  d'une  maniere 
absolue,  mais  encore  proportionnellement  aux  autres  déchets  organiques.  Dans 
la  démence,  Texcrétion  urinaire  est  diminuée  quantitativement  et  qualitativé- 
ment.  Dans  la  manie  Turine  perd  une  grande  partie  de  sa  toxicité  par  suite 
d*une  rétention  morbide  des  déchets  normaux  toxiques  de  Torganisme  (Cheva- 
lièr-Lavaure)  (*).  En  dehors  de  toute  lésion  rénale  ou  cardiaque,  Talbuminurie 
s'observe  asscz  souvent  chez  les  aliénés ;  plus  souvent  encore,  la  glycosurie  et 
Toxalurie  ont  été  signalées  par  Lindsay. 

Les  aulrcs  sécrélions  trahissent  encore  par  leurs  troubles  Taltération  générale 
de  la  nutrition  et  cellc  du  système  nerveux.  La  sécrétion  sudorale  est  géné- 
ralement  diminuée,  la  peau  séche,  Tépiderme  cassant  et  fendillé,  en  dehors  des 
crises  d'agitalion  oü  existent  des  sueurs  profuses.  La  séborrhée  frequente 
est  en  rapport  avec  la  mauvaise  assimilation  des  graisses ;  leur  décomposition 
aboutit  a  rélimination  d'acides  gras  volatils  par  la  peau  et  Ie  poumon,  d'oü 
Todeur  fétide  de  la  peau  et  de  l'haleine  qui  communiqué  aux  salles  d'aliénés 
une  odeur  spéciale,  distinctc  de  celle  des  salles  de  gAteux,  distincte  aussi 
de  toutes  les  autres  odeurs  répugnantes  des  prisons,  des  chambrées  de 
casemes  et  des  dortoirs  de  pensionnats. 

On  observe  encore  comme  signes  de  troubles  nutritifs  chez  les  aliénés  la 
fragilit^  des  ongles,  qui  se  fendillent;  Fétat  cassant  des  cheveux,  leur  colo- 
ration  terne,  leur  chute  précoce.  La  mélanodermie  se  voit  assez  souvent  sous 
forme  de  taches  pigmentaires  ou  d'une  teinte  brunêtre  générale  de  la  peau. 

La  salive,  sécrétée  en  tres  petite  quant i té  chez  les  mélancoliques,  est  plus 
abondante  qu'è  Fétat  normal  chez  les  maniaques,  qui  ont  une  sputation  fre- 
quente et  dont  la  salive  épaissie  et  visqueuse  présente  assez  souvent  les  carac- 
lères  de  la  salive  sécrétée  sous  Finfluence  de  Fexcitation  du  grand  sympa- 

Ihique. 

La  sécrétion  du  suc  gastrique  est  plus  ou  moins  diminuée  chez  les  mélan- 
coliques,   d'oü    Fhorreur  qu'ils    ont  souvent   pour  Falimentation ;    elle   est 
augmentée  au  contraire  chez  les  maniaques  et  les  déments,  qui  ont  un  besoin 
de  manger  frequent,  impérieux,  et  chez  lesquels  la  digestion  de  masses  consi- 
dérables  d'aliments  s'opére  avec  une  rapidité  quelquefois  surprenante.  On  n*a 
pas  encore  publié  d'analyses  du  suc  gastrique  des  aliénés,  mais  il  y  a  pré- 
somption  pour  que  Fhypo  ou  Fanachlorhydrie  existe  dans  les  états  dépressifs, 
elVhyperchlorhydrie  chez  les  agités.  On  voit  des  aliénés  mangeurs  voraces  qüi 
resteat  toujours  d'une  miaigreur  extreme ;  si  la  digestion  chez  eux  se  fait  bien, 
Vassimilation  est  entravée.  La  constipation,  qui  est  si  frequente  chez  les  aliénés, 

O  Ik$  atUo-intoxications  dUins  les  maladics  mentales,  These  de  Bordeaux,  1800. 
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tient  probablement  k  la  diminution  du  suc  intestinal  cl  k  Tinsufiisance  de  la 
fonction  biliaire.  L'auto-intoxication  par  dilatation  de  resiomac  (Betiencourt- 
Rodrigues)  et  par  stercorémie  n'est  pas  sans  jouer  quelque  röle  dans  cerlains 
états  de  fièvre  et  de  troubles  généraux  sans  lésion  organique  palpable.  Tous 
les  alic^nistes  sont  d'accord  sur  Tutilité  des  purgatifs  fréquents  chez  leurs 
malades,  et,  depuis  que  Tantisepsie  intestinale  est  vulgarisée,  plusieurs  qui 
Font  instituëe  de  temps  en  temps  chez  les  aliénés  soumis  k  leurs  soins  s'en 
sont  loués.  Le  lavage  de  Testomae  a  donnë  de  bons  résultats  contre  Ia  sitio- 
phobie  lypémaniaque  et  la  lypémanie  (E.  Regis). 

Une  preuve  qui  doit  Otre  encore  invoquée  k  lappui  du  trouble  de  la  nutrition 
chez  les  aliénés  est  Fabaissement  frequent  de  la  température  centrale  chez  les 
mélancoliques ;  on  Ta  vue  descendre  jusqu'è  35  degrés  dans  le  rectum;  elle 
s'abaisse  encore  bien  davantage,  jusqu*li  30,  28,  35  degrés  dans  des  cas  de 
collapsus  qui  viennent  brusquement  terminer  la  vie  de  ces  malades.  Quand  la 
température,  par  contre,  s'élèvc  chez  un  aliéné,  c'est  d'ordinaire  Tindice  de 
quelque  raptus  congestif  des  een  tres  nervcux,  prélude  d*une  période  d'exci- 
taüon. 

Les  troubles  de  la  nutrition  portent  encore  d'une  maniere  remarquable  sur 
les  tissus  cartilagineux  et  osseux  des  aliénés.  La  fréquence  des  hémaiomes  de 
Toreille,  la  facilité  avec  laquelle  les  c6tes  se  fracturent,  rostéomalacie  en  sont 
la  preuve  :  le  Ussu  osseux  perd  une  partie  de  ses  sels  calcaires  et  subit  la 
dégénérescence  graisseuse.  C*est  encore  aux  troubles  de  nutrition  du  système 
vasculaire  que  se  rapportent  le  purpura,  les  taches  ecchymotiques  si  fréquentes 
chez  certains  aliénés. 

Les  troubles  de  la  nutrition  primitifs  ou  préalables,  qui  constituent  le  troi- 
sième  processus  pathogénique  admis  par  M.  Bouchard,  nous  les  étudierons 
dans  la  seconde  partie  de  ce  travail.  Ce  sont  eux  qui,  constituant  les  diathèses 
quand  ils  sont  permanents,  ou  créant  des  opportunités  morbides  temporaires, 
régissent  le  plus  grand  nombre  des  maladies  chroniques,  et  expliquent  Tappa- 
rition  de  beaucoup  de  maladies  aiguös.  Par  suite  des  modifications  chimiques 
qu'ils  impriment  k  la  composition  des  humeurs  et  des  plasmas,  ils  rendenl^. 
ceux-ci  plus  favorables  k  la  vie  et  ü  la  pullulation  des  microbes  pathogènes, 
agents  de  la  plupart  dos  maladies  aigués.  Nous  aurons  Toccasion  de  revenir  suf 
ces  faits  quand  nous  verrons  que  les  diabétiques*  par  exemple  sont,  par  suit^ 
de  leur  perversion  nulritive  générale,  une  proie  incessamment  offerte  k  dc^ 
multiples  infections,  aux  microbes  pyogènes  comme  au  bacille  tuberculeux. 

Les  infections  out  les  rapports  les  plus  intimes  avec  les  troubles  de  la  nutri.- 
tion,  et  rapports  de  deux  ordres. 

Si  l'on  exceplc  de  rares  agents  infectieux  qui  semblent  avoir  prise  sur  toia  ^ 
les  organismes  humains  en  toule  circonstance,  pourvu  qu'ils  y  soient  intrc^^ 
duits  (syphilis,  rage,  morve,  fièvre  jaune,  cholera,  etc),  Tinfection  n'est  po^3 
sible  le  plus  souvent  qn'k  la  faveur  d'un  trouble  préalable  de  la  nutrition  q'»-^ 
oblige  l'organisme  k  consentir  k  rinfoction,  en  amoindrissant  ses  défens^^^ 
en  paralysant  ses  centres  ner^^eux  vaso-dilalaleurs  pour  les  empêcher  de  lane^ 
contre  les  microbes  envahisseurs  les  lógions  de  ses  leucocyles  phagocytair^?^— 

Mais,  quand  Tinfeclion  a  commencé  a  se  réaliser,  c'est-è-dire  quand  l^ 
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quelques  microbes  introduits  dans  un  espace  resireint  de  rorganisme  out  réussi 
è  pulluler  et  k  répandre  autour  d'eux  les  poisons  solubles  qu'ils  fabriquent. 
c'est  par  rintermédiaire  de  troubles  de  la  nutrition,  les  uns  passagers  et  les 
auires  durables,  que  les  microbes  exerceront  sur  Torganisme  les  diverses 
aciions  nuisibles  ou  utiles  qui  constituent  les  différentes  phases  de  la  maladie.  ' 

M.  Bouchard  a  exposé,  dans  une  synthese  si  remarquée,  d'abord  au  Cente- 
naire  de  la  Faculté  de  Montpellicr,  puis  au  Congres  de  Berlin  (1890),  la  part  qui 
rcTient  aux  troubles  de  la  nutrition  provoqués  par  les  poisons  microbiens  dans 
les  accidents  graves  ou  mortels  des  maladies  infectieuses,  la  guérison  et  l'immu- 
nité.  Si  ces  vues  sont  hautement  suggestives,  elles  ne  reposent  encore  que  sur 
un  petit  nombre  de  faits  précis,  presque  tous  relatifs  aux  maladies  expérimen- 
lales  (maladie  pyocyanique,  charbon,  etc).  Il  résulte  pourtant  de  ces  faits  que 
Taction  des  microbes  sur  la  nutrition,  s'exergant  par  Tintermédiairc  de  leurs 
sécrétions  chimiques,  est  tout  k  fait  comparable  k  celle  des  poisons  minéraux 
OU  organiques,  introduits  accidentellcment  dans  Torganisme,  mais  leur  puis- 
sance est  bien  autrement  terrifiante,  comme  nous  avons  pu  en  juger  par  la 
tuberculine  de  Koch. 

Cest  en  défmitive  è  rintoxication  que  ressortissent  les  troubles  de  la  nutri- 
tion dans  les  maladies  infectieuses.  Ainsi  s'explique,  par  exemple,  que  les  sclé- 
roses  vasculaires  et  viscérales  puissent  étre  Taboutissant  de  certaines  maladies 
infectieuses  comme  de  certaines  intoxications  chroniques;  qu'on  puisse  rap- 
porter  des  myocardites,  des  cirrhoses  du  foie,  des  néphrites  interstitielles,  des 
scléroses  de  la  moelle  et  du  cerveau,  des  névrites  périphériques  aussi  bien  k  la 
fiévre  typhoïde,  k  la  scarlatine,  k  la  syphilis  qn'k  Talcoolisme  et  au  satur^ 
nisme. 

Nous  savons  bien  peu  de  choses  encore  sur  les  troubles  nutritifs  causés  par 
les  poisons  microbiens  k  courte  et  k  longue  échéance.  Toutefois  il  est  de  consta- 
tation  courante  que  certaines  maladies  infectieuses,  aiguës  ou  chroniques,  peu- 
vent  transformer  complètement  Ie  temperament.  A  la  suite  de  la  rougeole 
Ie  temperament  lymphatique  s'accentue  jusqu'èi  la  scrofule  chez  des  sujels 
n'ayant  jusque-lè  présenté  que  de  légéres  manifestations  du  lymphatisme.  La 
syphilis,  méme  parfaitement  guérie,  laisse  souvent  de  profondes  modifications 
dans  Ia  nutrition.  Je  sais  un  homme  qui,  maigre  jusqu'è  20  ans,  atteint  k  eet 
ége  d*une  syphilis  de  moyenne  intensité,  devint  rapidement  obése  en  peu 
d  années  avec  tous  les  signes  d'un  ralentissement  nutritif.  On  pourrait  peut-étre 
dire  que  dans  ce  cas  la  thérapeutique  iodo-hydrargyrique  a  joué  un  róle,  mais 
je  puis  citer  aussi  Ie  cas  d'un  individu  maigre  jusqu'k  une  fièvre  typhoïde 
grave,  k  la  suite  de  laquelle  il  fut  atteint  rapidement  d'une  extreme  obésité. 

Nous  sommes  mieux  renseignés  sur  les  troubles  de  la  nutrition  que  déter* 

Qiinent  les  poisons  comme  Yalcoo!,  Ie  plombe  Ie  mercure,  \e  phosphore,  Yoxtjde 

de  carbone,  etc.  Plusieurs  de  ces  poisons  entralnent  un  ralentissement  des 

échangcs  nutritifs,  qui  est  tres  comparable  a  celui  qui  caractérise  la  grande 

diaihèse  arthritique,  hereditaire,  innée  ou  acquise. 

Pour  ne  citer  que  deux  exemples  de  ce  rapprochement  qui  vient  naturelle- 

iKieni  k  Tesprit,  Talcoolique  a  beaucoup  des  accidents  morbides  et  des  lésions 

viscérales  de  Tarthritique.   L'alcool  ralentit  les  processus  nutritifs.  L.  Riess, 

entre  autres,  a  montré,  par  des  analyses  sur  Thommc,  que,  sous  Tinfluence  de 
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I'ingcstion  de  ce  poison,  rexcrétion  d'urée  diminuc,  de  méme  que  la  teneur 
des  urioes  en  acide  urique,  chlorures,  phosphates  et  sulfates  ('). 

Outre  rinfluence  générale  qu'ils  exereent  sur  la  nutrition  de  toutes  les 
cellules,  il  y  a  des  poisons  doués  d'une  action  presque  élective  sur  une  ou 
plusieurs  espèces  d'éléments  anatomiques.  Ainsi  Talcool  influence  probable- 
ment  plus  vite  les  fonclions  des  éléments  ncrveux  et  des  éléments  conjone- 
tifs  que  celles  d'autrcs  cellules.  C'est  un  poison  sclérogène. 

Le  plomb  paralt  porter  parliculièrement  son  action  sur  Ie  globule  sanguin, 
la  fibre  musculaire  striée  et  les  éléments  nerveux.  Il  exerce  une  influence 
stéatosante  sur  les  tissus,  sur  les  épithéliums  du  rein;  il  provoque  Tathérome 
des  vaisseaux,  et,  d'une  maniere  générale,  il  pervertit  la  nutrition  en  la  ralentis- 
sant,  diminuant  Fexcrétion  de  Turée,  créant  la  goutte  satumine  par  un  méca- 
nisme  analogue  h  celui  qui  régit  la  goutte  hereditaire;  en  pervertissant  la  nutri- 
tion des  cellules  des  centres  nerveux,  il  préparé  Téclosion  de  névroses  conune 
rhystérie,  lorsqu^il  ne  cause  pas  directement  des  altérations  anatomiques  des 
nerfs  périphériques. 


IV 
TROUBLES  DE  LA  NUTRITION  DANS  DES  ÉTATS  PATH0L06IQUES 

EXEMPLES   PRIS   DANS   LES   MALADIES   DES   PRINCIPAUX  ORGANES  ET  APPAREIL8 

A.  Dans  la  flèvre.  —  B.  Dans  la  phtisie  et  les  maladies  chroniques  du  poumon.  —  C.  Dans 
le  cancer.  —  D.  Dans  les  maladies  de  rhématopoiöse.  —  E.  Dans  les  maladies  du 
tube  digestif  et  la  dilatation  de  Testomac.  —  F.  Dans  les  maladies  du  foie.  —  G.  Dans 
les  maladies  du  rein.  —  H.  Dans  les  maladies  de  la  peau.  —  I.  Par  suppression  d*un 
organe. 


A.  TROUBLES  DE  LA  NUTRITION  DANS  LA  HÈVftE 

Dans  les  maladies  infeciieuses  aiguês,  ce  que  nous  connaissons  le  mieux,  ce 
sont  les  troubles  de  nutrition  qui  sont  sous  la  dépendance  directe  de  la  fièvre 
OU  du  moins  qui  raccompagnent ;  car  les  rapports  réciproques  de  la  modifica 
tion  des  actes  nulritifs  et  de  rhypcrthermie  ne  sont  pas  tranches  d'une  ta^on 

absolue  (*). 

La  maniere  la  plus  simple  dont  on  puisse  se  renseigner  sur  Yétal  de  te  niUri^ 
lion  chez  les  fébricitants  est  d'analyser  leurs  urines.  A  les  envisager  d*un(? 
maniere  générale,  on  relève  les  caractères  suivants  :  accroissement  de  \9^ 
matièrc  coloranle  aux  dépens  de  l'hémoglobine  d'un  assez  grand  nombre  de 
globules  rouf^cs  détruits;  —  densité  accrue;  —  augmentation  des  sels  dc3 
polasse  et  diniinulion  des  chlorures.  Il  y  a  des  variations  dans  le  taux  de 
urales  et  de  l'urée;  car  les  conditions  qui  président  k  Fexcrétion  de  Turée  che 
les  fébricitants  sont  complcxcs.  Si  laclivité  des  combustions,  étant  accrue  ei 

(«)  Zeilsch.  /*.  klin.  Mcd.,  1880. 

(*)  HiRTz,  arliclc  fikvre  {Dict.  de  Jaccoud),  —  Lereboullet,  art.  nÈVRE  {DicL  encychp^'y  — 
—  Hallopeau,  Traite  de  pathologie  générale,  3«  édit.,  1800. 
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raison  de  la  fiövre,  peut  augmenter  i*urée  par  desiruction  des  iissus,  Ie  taux  do 
l'urée  est  diminué  k  cause  de  ia  diète.  Claude  Bemard  a  admis  que  les  fébrici- 
tants  ezcrètent  de  if^fiO  k  Ss'fSO  d*urée  par  kilogramme  (').  Mais  la  quaDtiié  d*urée 
excrétée  oe  domie  pas  ia  représentation  exacte  de  la  quantité  de  matières  albu- 
minoldes  dëtruite  ctiez  les  fébricitants ;  car  les  matières  extractives  sont  en 
exces  dans  leurs  urines  et  elles  sont  des  produits  d'élaboration  incomplete  qui 
auraient  dü  étre  éliminés  k  Tétat  d'urée.  On  n'a  pas  constaté  de  rapport  con- 
stant entre  l*augmentation  de  i*urée  excrétée  et  Ie  degré  de  Thyperthermie. 
Ainsi,  malgré  la  persistance  de  Thyperthermic  dans  la  pneumonie  et  la  fièvre 
typholde,  Ie  taux  de  Turée  diminue  souvent.  Mais  Texcrétion  d'urée  en  plus 
grande  abondance  a  été  notée  au  moment  de  la  crise  urinaire  qui  précède, 
accompagne  ou  suit  la  chute  de  la  température  dans  certaines  fièvres. 

La  perte  du  poids,  qui  peut  étre  aussi  bien  la  conséquence  d'une  désassimila- 
üon  excessive  que  celle  d'une  assimilation  insuffisante,  varie  non  seulement 
suivant  l'intensité  et  la  persistance  de  la  flèvre,  mais  encore  suivant  Talimenta- 
tion  des  fébricitants;  elle  est  bien  moindre  de  nos  jours  dans  les  fièvres 
continues  de  longue  durée,  grdce  k  Thabitude,  généralement  acceptée,  de 
foumir  aux  malades  la  plus  grande  somme  d'aliments  compatible  avec  Ie  fonc- 
lionnement  incorrect  de  leur  tube  digestif.  Mais  la  perte  de  poids  n'est  pas 
exclusivement  influencée  par  la  diminution  des  aliments;  car  i*expérimenta-. 
tion  a  montré  que  la  diète  absolue  ne  détermine  jamais  une  perte  de  poids 
aussi  considérable  que  la  fièvre;  en  24  heures  un  pneumonique  peut  perdre 
16  pour  100  de  son  poids.  Un  fait  bien  connu,  c'est  que  dans  certaines  fièvres 
continues,  dans  la  fièvre  typholde  par  exemple,  Famaigrissement  et  la  perte 
du  poids  s*accentuent  considérablement  au  début  de  la  convalescence,  au 
moment  oü  la  température  vient  de  redevenir  normale. 

On  a  constaté  que  du  sang  d*un  fébricitant  on  extrait  une  moindre  quantité 
de  gaz,  que  Tacide  carbonique  peut  y  êlre  reduit  de  plus  d'un  tiers  dans  la 
variole  (Brouardel)  (*).  Suivant  Klemperer,la  diminution  de  Talcalinité  du  sang 
el  de  sa  richesse  en  acide  carbonique  sous  Tinfluence  de  la  fièvre  peut  servir, 
beaucoup  plus  que  Thyperthermie,  k  apprécier  Ie  degré  d'inloxication  de  Tor- 
ganisme.  Les  médicaments  qui,  comme  Tantipyrine,  ramènent  la  température 
^  la  normale,  ne  rendent  pas  au  sang  sa  teneur  normale  en  acide  carbonique 
^t  ne  combattent  nullement  Tintoxication  de  Téconomie  (^). 

Dans  la  fièvre  toujours  Ie  sang  a  une  moindre  capacité  d'absorption  pour 
^*oxygène.  La  réduction  de  Fhémoglobine  a  été  étudiée  par  Hénocque  au  moyen 
rf^  rhématospectroscopie. 

Les  altera tions  chimiques  que  Ton  remarque  dans  certains  tissus,  k  Tau- 
W^psie  de  xnaladcs  ayant  succombé  k  des  maladies  fëbrilcs,  sont-elles  sous  la 
^J^pcndance  de  la  fièvre  seule?  —  Cerlainement  non.  La  fièvre  est  une  des  consé- 
^liences  de  l'infection.  Les  altérations  cellulaires  peuvent  dépendre  des  troubles 
^«  la  nutrition,  des  perversions  dans  les  échanges  entre  les  cellules  et  les  plas- 
<^as,  des  mbdifications  que  subit  la  vie  des  cellules  au  sein  d'humeurs  adul- 
V^récs  par  Tencombrement  des  décheis  cellulaires  incomplètement  oxydés, 

(')  Lecons  sur  la  chateur  animale,  1876. 

(■)  Bulletin  de  la  Soc,  méd,  des  hópitaux,  1870. 

f)  Neuvièmc  Congres  de  médccine  interne  è  Vienne,  1800, 
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mais  certainement  aussi  par  les  poisons  que  fabriqueni  les  microbes.  Le  méca- 
nisme  de  la  dégénérescence  cireuse  des  fibres  musculaires,  de  la  tuméfacUon 
trouble  des  épithéliums  du  rein  et  des  cellules  du  foie,  de  la  nécrose  de  coagu- 
laUon(Colmheim),  de  la  transformation  amyloïde,  nous  échappe.  Nous  compre- 
nons  mieux  celui  de  la  dégénérescence  graisseuse  par  destruction  de  la  maüère 
albuminoïde  en  présence  d*une  quantité  insuffisante  d*oxygène;  Littcn,  ayani 
soumis  pendant  plusieurs  jours  des  animaux  k  une  température  élevée,  a 
constaté  la  dégénérescence  graisseuse  des  viscères  principaux(');  orTabsorption 
d'oxygéne  diminue,  ainsi  que  Télimination  d'acide  carbonique,  dans  un  milieu 
surchaufTé. 

Mais  les  fébricitants  différent  des  animaux  en  expérience  k  ce  demier  point  de 
vue,  puisqu^ils  exhalent  un  exces  d'acide  carbonique.  Liebermeistcr  a  trouvé 
que  les  fiévreux  éliminaient  deux  fois  et  demie  plus  d*acide  carbonique  que  les 
gens  sains,  que  cette  élimination  carbonique  plus  active  commengait  avec  la 
fièvre,  était  constamment  proportionnelle  k  elle  et  cessait  en  même  temps. 
P.  Regnard,  Lilienfeld,  Ewald,  qui  a  trouvé  un  exces  d'acide  carbonique  dans 
les  urines  fébriles,  Senator,  accepten!  aussi  ce  fait,  qui  ne  constitue  pas  d*ail- 
leurs  une  loi  rigoureusement  applicable  k  tous  les  états  fébriles,  puisque 
Werlheim  a  observé  que  chez  les  typhiques  Ic  rapport  de  Texhalation  carbo- 
nique était  en  comparaison  de  celle  des  hommes  sains  comme  83,8  est  k  100. 

Dans  la  fièvre  la  quantité  d'oxygène  absorbée  a  été  trouvée  augmentée  par 
Regnard,  Lilienfeld  et  Colasanti,  diminuée  par  Wertheim  et  Henrijean.  La 
diminution  des  oxydations  est  considérée  par  M.  A.  Robin  comme  constante 
dans  les  états  typhoïdes  graves  (•). 

Les  mêmes  différences  ont  été  notées  dans  la  proportion  d'urée  éliminée. 
L'augmentation  peut  être  de  50  pour  100  (Unruh),  de  100  poiur  100  (Senator). 
Mais  elle  n'est  pas  parallèle  a  Télévation  de  la  température;  Turée  peut 
diminuer  au  cours  des  fièvres,  malgré  la  persistance  de  Thyperthermie.  Elle  est 
diminuée,  nous  a  appris  Regnard,  dans  la  fièvre  intermitlente  des  lithiases 
hépatique  et  rénale,  tandis  qu'elle  est  accrue  dans  la  fièvre  intermittente  légi- 
time,  palustre.  L'urée  peut  commencer  k  élre  excrétée  en  plus  grande  quantité 
avant  le  frisson  initial,  pendant  la  période  latente  de  la  fièvre,  mais  Taccroisse- 
mentd'uréepeut  persister  méme  après  la  chute  de  la  température.  L'hyperther- 
mie  n'est  donc  pas  la  conséquence  exclusive  de  Taugmentation  des  oxydations 
interstitielles.  Mais  celles-ci  peuvent  être  la  conséquence  de  Thyperthermie,  du 
moins  l'excrétion  d*urée  augmente  chez  les  animaux  échauffés  artificiellement. 

Les  troubles  de  la  nutrition  dans  la  fièvre  ne  sont  pas  seulement  affaire 
d'augmentation  ou  de  diminution  dans  la  quantité  de  matière  albuminoïde 
détruite;  Télaboration  de  la  matière  est  pervertie.  Quand  le  chiffre  de  Turée  est 
diminué,  les  matières  exlractives  augmentent.  M.  A.  Robin  appelle  coëfficiënt 
doxydation  le  rapport  entre  la  quantité  totale  d'azote  contenue  dans  Turine  et 
celle  que  fournit  Turée  seule ;  il  estime  que  cc  rapport  nous  renseigne  assez 
exactement  sur  la  maniere  dont  s'accomplissent  les  oxydations  de  la  matière 

(*)  Virchow^s  Archiv,,  LXX. 

(*)  Voir  aussi  sur  la  queslion  de  réchangc  respiratoire  des  gaz  pendant  la  flèvre  une 
coinmunication  de  M.  Kraus  k  la  Société  des  méderim  de  l'ienne  (25  avril  iWO),  in  Semaitit 
médirale. 
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azoiée  des  iissus.  Ce  coëfficiënt,  qui  est  normal  ou  tend  k  augmenter  dans  les 
phlegmasies  franches,  tombe  dans  les  c^tais  typhoïdes  de  84,7  pour  100  k 
72  pour  100.  Dans  les  cas  morlels  Ie  chifTre  des  matiëres  extractives  dépasse 
celui  de  Turéo;  plus  l'état  typhoïde  est  aceentué,  plus  les  produits  incomplèle- 
ment  brülés  s*accumulenl  dans  Torganisme  (*). 

L'acide  urique  est  excrété  en  quantité  surabondante  dans  les  fièvres  qui 
s  accompagnent  d'une  entrave  sérieuse  k  la  fonction  respiratoire  (Ranke).  Les 
phosphates  augmenlent,  les  chlorures  diminuent. 

M.  A.  Robin  a  foumi  par  Turologie  certaines  indications  utiles  au  point  de  vue 
de  Faction  qu'exercent  sur  la  nutrition  des  fébricitants  les  médicaments  les  plus 
usités  comme  antipyrétiques.  L'acide  salicylique  augmente  la  proportion  des 
matëriaux  solides  et  élève  Ie  taux  de  Turée.  Le  sulfate  de  quinine  abaisse  les 
matériaux  solides  et  Turée;  il  diminue  donc  les  désintégrations  et  les  oxyda- 
tions  organiques.  L'alcool  diminue  les  oxydations,  mais  il  diminue  moins  la 
désintëgration  organique  que  la  combustion  des  produits  désintëgrés,  il 
enraye  les  déperditions ;  c*est  surtout  un  agent  d*épargne.  Enfin  la  digitale 
chez  les  fébricitants  augmente  les  matériaux  solides  et  Turée,  mais  dans  des 
proportions  différentes,  puisque  le  rapport  de  Turée  aux  matériaux  solides 
décrott  sensiblement. 


R   TROUBLES   DE    LA   NUTRITIOX   DANS    LA   PHTISIE   ET   LES  MALADIES 

CIIRONIOUES  DU  POUMON 

Quand  la  dénutrition  commence  chez  le  phlmque^  elle  se  révèle  par  la  phos- 
phaturie.  Au  début  de  Ia  phtisie  un  malade  perd  5  ou  4  grammes  de  phosphates 
par  litre  d*urine;  k  la  période  de  cachexie,  la  phosphaturie  s'arréte  (Teissier). 
C*est  par  la  phosphaturie  que  peuvent  étre  expliquées  certaines  douleurs  que 
les  tuberculeux  ressentent  dans  la  continuité  des  os  longs  et  que  MM.  Charrin 
et  Guignard  ont  étudiées  en  les  rapportunt  k  leur  vraie  cause.  Ces  douleurs 
sont  distinctes  de  la  mélalgie,  qui  est  attribuable  dans  d'autres  cas  k  des  né- 
vriies  périphériques,  et  aux  douleurs  de  la  thrombose  cachectique. 

Les  chlorures  augmentent  aussi  dans  Turine  des  phtisiques  quand  la  dénu- 
IriiioQ  s'accentue. 

Si  la  fièvre  apparatt,  les  urines  revétent  les  caractères  des  urines  fébriles ; 
les  sueurs  profuses  en  diminuent  la  quantité,  Tacide  urique  et  les  urates,  trop 
abondants  pour  rester  dissous  dans  une  plus  faiblc  proportion  d*eau,  se  préci- 
pitent.  L*urée  peut  augmenter  proportionnellement  k  la  température  fébrile, 
mais  il  arrive  un  moment  oü  la  dénutrition  est  telle,  surtout  celle  du  tissu 
musculaire,  que  Tazote  absorbé,  méme  quand  les  malades  mangent  encore 
une  certaine  quantité  d'aliments  azotés,  n'est  plus  suffisant  pour  faire  les  frais 
de  l'usure  organique;  alors  l'urée  tombe  au-dessous  de  la  normale. 

La  glycosurie  se  voit  de  temps  en  temps,  peu  abondante ;  elle  est  expliquée 
tantót  par  des  troubles  fonctionnels  du  foie,  tantöt  par  Tentrave  qu'apporte 

O  Le^anê  de  elinique  ei  de  thérapeutique  médicale»^  1887. 
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è  i'hématose  i'insuffisance  de  la  respiration,  tantöt  par  une  inhibition  nerveuse 
des  échanges  organiques. 

L'albuminurie,  qui  survient  dans  prés  d'un  tiers  des  cas  chez  les  phtisiques, 
reconnatt  une  palhogénie  complexe.  Elle  peut  être  sous  la  dépendance  d*une 
lésion  rénale,  mais  souvent  aussi  elle  est  dyscrasique  et  peut  étre  due  k  Tune 
des  causes  suivantes  :  rhyperthermie,  les  troubles  gastro-intestinaux,  les  alté- 
rations  hépatiques,  les  troubles  de  la  nutrition  générale,  la  cachexie  tubercu- 
leuse  (P.  Le  Noir  (*). 

La  peptonurie  est  frequente  chez  les  phtisiques  —  20  fois  sur  20  cas  de 
tuberculose  avancée  (Jakson),  16  fois  sur  45  cas  (P.  Le  Noir).  —  Quelquefois 
liée  k  la  fièvre  ou  k  la  diarrhée,  elle  est  bien  plus  fréquemment  la  consé- 
quence  de  la  dilatation  de  Festomac  et  des  perturbations  fonctionnelles  du 
foie,  avec  lesquelles  nous  sommes  habitués  k  la  voir  coïncider  si  souvent 
(Bouchard). 

M.  Quinquaud(*)  a  constaté  que  Texhalation  pulmonaire  de  Tacide  carbonique 
est  augmentée  au  troisiéme  degré  de  la  phtisie,  souvent  au  deuxiéme,  par- 
fois  dés  le  début,  qu'il  y  ait  ou  non  de  la  fiévre;  on  pourrait  en  tirer  des 
indications  pour  le  pronostic  :  le  phtisique  n'est  pas  en  danger  prochain,  tant 
qu'il  exhale  moins  de  0,65  d'acide  carbonique  par  kilogramme  de  son  poids 
et  par  heure;  il  est  menacé  d'une  fin  prochaine  si  Texhalation  d*acide  carbo- 
nique atteint  et  dépasse  d'une  maniere  continue  0,80. 

La  capacité  respiratoire  du  sang  diminue  au  fur  et  k  mesure  que  la  phtisie 
s'aggrave.  Tandis  qu'k  l'état  normal  100  centimétres  cubes  de  sang,  agités  k 
l'air  ou  avec  l'oxygène,  absorbent  20  k  22  centimétres  cubes  d'oxygène,  chez  le 
tuberculeux  au  deuxiéme  degré  ils  n'absorbent  plus  que  18,  16,  15  centimétres 
cubes;  au  troisiéme  degré  la  capacité  respiratoire  du  sang  tombe  è  14";  Iers- 
qu'elle  s'abaisse  au-dessous  de  15  centimétres  cubes,  la  survie  ne  peut  excéder 
quelques  mois. 

La  glycémie  est  aussi  tres  diminuée  chez  le  phtisique ;  te  sang,  au  lieu  de 
contenir  0,040  k  0,065  milligrammes  de  glycose  pour  100,  arrive  k  n'en  plus 
contenir  que  0,015  chez  le  phtisique  menacé  d'une  fin  prochaine. 

La  nutrition  est  troublée  plus  ou  moins  profondémcnt  dans  toutes  les  ma- 
ladies  chroniques  du  poumon,  infectieuses  ou  non  :  la  dUataiion  des  branches^ 
les  bronchites  chroniques  et  les  scléroses  pulmonaires  par  irritations  méca- 
niques  (pneumokonioses).  L'insuffisance  de  Thématose  est  pour  une  part  dans 
certaines  déformations  localisées  u  la  pulpe  des  doigts  et  aux  ongles,  puisquc 
les  diverses  variétés  du  doigt  dit  hippocratique  s'obser>'ent  dans  la  cyanose 
par  malformation  cardiaque  comme  dans  la  phtisie  et  la  bronchectasie.  Mais 
un  certain  róle  peut  appartcnir  dans  la  production  des  troubles  trophiques  k 
l'auto-intoxication  par  résorption  des  sécrétions  bronchiques  stagnantes;  cette 
explication  a  été  proposéc  pour  l'ostéo-arthropathie  hypertrophiante  pneu- 
mique  décrite  par  P.  Marie.  M.  Bamberger  a  observé  une  hypertrophie  diiTuse 
et  douloureuse  de  divers  os  (phalanges,  avant-bras,  jambes)  chez  des  ma- 
lades   atteints  de  bronchectasie,  et  il  invoque  pour  l'expliquer  la  pénétration 

(*)  Étude  de  Valbuminurie  chez  les  phtisiques^  These  de  Paris,  1800. 
(*)  Etudes  expérimentales  et  cliniques  sur  la  tulterctdose,  t.  II,  fase.  II. 
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dans  la  circulation  du  contenu  des  bronchcs  dilatées  qui  provoquerait  un  irouble 
de  la  nutrition  du  tissu  osseux,  comme  Ie  phosphore  ou  rarsenic  (^). 


C.  TROUBLES  DE  LA  NUTRITION  DANS  LE  CANCER 

Je  laisse  de  cöté  la  quesiion  de  savoir  si  Ie  dóveloppement  des  iumeurs 
malignes  est  préparé  ei  commandé  par  des  iroubles  diathésiques  préalables  de 
la  nutrition.  M.  Vemeuil  et  ses  élèves  ont  défendu  cctle  opinion  que  Tarthri- 
tisme  joue  une  grand  röle  dans  la  genese  des  cancers.  Je  dirai  seulement  ici 
quelque  chose  des  travaux  faits  sur  les  iroubles  de  la  nutrition  dans  Ie  cancer 
une  fois  réalisé.  On  connait  les  publications  de  M.  Rommelaére  qui  a  donné. 
1'hypoazoturie  et  rhypophosphaturie  comme  un  signe  diagnostique  important 
des  néoplasmes.  La  peptonurie  a  été  signalée  dans  les  cancers  par  Maixner  et 
Pacanowski.  Parmi  les  plus  réccntes  publications,  nous  citerons  celles  de  Fr. 
Muller  (•)  et  de  G.  Klemperer  (').  Muller  a  constaté  toujours  chez  les  cancé- 
reux  (que  Ie  siège  du  néoplasmc  soit  dans  Tesiomac,  Ic  sein,  la  verge,  Ie  pan- 
creas) une  élimination  de  matière  azotée  en  quantité  supérieure  k  la  quantité 
d'azote  foumie  par  les  aliments(*).  L'économic  s'appauvrit  donc  en  matièrcs 
albuminoTdes.  Mais,  tandis  que  chez  ccrtains  cancéreux  cette  perte  est  simple- 
ment  due  k  Tinaniiion,  chez  d'auires  elle  se  produit  méme  avec  une  nourri- 
ture  suffisante  et  paratt  dépendre  directement  de  la  résorption  de  produits 
toxiques  (ptomaïnes?)  qui,  élaborés  dans  les  tissus  cancéreux,  amènent  la  ca- 
chcxie  :  cette  cachexie  est  caraciériséc  plutöt  par  Thydrémie  que  par  Tanémie; 
les  globules  rouges  sont  diminués  de  nombrc  et  leur  teneur  en  hemoglobine 
abaissée,  les  leucocytes  sont  plus  nombreux.  Les  matières  grasses  sont  moins 
atteintes  que  les  albuminoïdes,  d'oü  raiTaiblissement  surtout  accentué  du  sys^ 
tème  musculaire. 

La  loxicité  spéciale  de  Turine  des  cancéreux,  Tappariiion  chez  certains  can- 
céreux d'un  coma  qui  rappelle  Ic  coma  diabéiique  ou  dyspeptique,  sont  des 
arguments  en  faveur  de  raulo-intoxication  dans  Ie  cancer.  D'ailleurs  Klem- 
perer a  constaté  fréquemment  la  diminution  de  Talcaliniié  du  sang  dans  Ie  coma 
des  cancéreux  comme  dans  Ie  coma  des  diabétiques.  Il  admet  aussi  que  les 
iroubles  nutritifs  aboutissant  k  la  cachexie  cancéreuse  sont  Ie  résuliat  de  la 
résorption  d*une  toxine  fabriquéc  par  Ie  cancer  (*). 

H.  Bard  définit  la  cachexie  des  iumeurs  malignes  une  sorte  d'auto-intoxica- 
tion  de  Téconomie  par  les  produits  cxcrémenliels  ou  de  sécrélion  des  cellules 
de  la  lumeur,  qui  n'a  pas  d'autre  canal  excréleur  que  les  vaisseaux  de  la  circu- 
lation générale  :  mais  il  n*admet  pas  que  ces  produits  soient  des  sucs  anor- 
maux  et  spécialement  toxiques.  Ce  sont  les  produits  normaux  de  secrétion  ou 

(*)  Société  império-royale  des  médecins  de  Vienne  (mars  1889).  —  A.  Lefebvre,  Des  dé- 
formations  ostéo-articulaires  consécutives  k  des  maladies  de  Tappareil  pleuro-pulmonaire. 
These  de  Paris,  1891. 

(*)  Journal  de  médecine  de  Bruxelles,  1883  et  1884. 

(^  Zeitêchr.  f,  kl.  Med.,  XVI,  p.  486-550. 

(•)  Berl.  kL  Woch.,  p.  869,  oct.  1889. 

O  Sur  Ie  poison  cancéreux,  consulter  aussi  Adamkiewicz  {DeuUeh,  Med*  Woeh.^  1891). 
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de  déchet  des  tissus  constituanis  de  la  iumeur  iels  qu*on  les  trouve  dans  Ie 
tissu  analogue  de  Torganisme  sain  ('). 

Cependani  Freund  a  étudié  comparativemeni  la  composiiion  chimique  des 
lissus  normaux  et  celle  des  tissus  servant  d'origine  aux  néoformations  de 
mauvaise  nature.  Il  a  toujours  constaté,  dans  soixante  cas,  que  les  tissus  de 
néoformation  contiennent  environ  50  pour  100  d*albumine  en  moins  que  les 
tissus  normaux  et  que  Ie  carcinome  présente,  avec  une  proportion  normale  de 
graisse,  vingt  k  trente  fois  plus  d'hydrocarbures,  tandis  que  Ie  sarcome  offre, 
avec  une  proportion  k  peu  prés  normale  de  graisse  et  d'hydrocarbures,  une 
teneur  exagérée  en  peptone,  qui  s'élève  en  moyenne  è  5  pour  100  du  poids 
du  residu  sec.  Or,  d'autre  part,  Ic  sang  des  carcinomateux,  méme  au  début 
et  en  dehors  de  toute  cachexie,  présente  une  proportion  de  sucre  et  d*hydro- 
carbures  doublé  ou  triple  du  taux  normal,  tandis  que  Ie  sang  des  sarcomateux 
ne  contient  plus  d'hydrocarbures  en  exces,  mais  foumit  un  chiffre  exagéré  de 
peptone.  Ainsi  les  substances  qui  se  trouvent  en  proportion  exagérée  dans  Ie 
sang  sont  précisément  celles  qui  constituent  un  element  important  de  chacun 
des  produiis  de  néoformation  (*). 


D.  TROUBLES   DÉ  LA   NÜTRITION   DANS  LES  MALADIES  DE  L'HÉMATOPOIÉSE 

Les  troubles  de  la  nutrition  dans  la  chlorose  n*ont  encore  été  jusqu'ici  appré- 
ciés  que  par  Tanalyse  des  urines.  La  diminution  de  Turée  excrétée,  déjè  vue 
par  Herberger  en  1843,  serait  proportionnelle  k  la  diminution  du  nombre  des 
globules  et,  d'aprés  MM.  Hanot  et  Mathieu  (>),  il  suffirait,  dans  les  maladies  k 
manifestations  anémiques,  de  suivre  la  progression  de  Turée  pour  avoir  par  lè 
méme,  touies  les  fois  que  la  fièvre  n'intervient  pas,  la  mesure  indirecte  de  la 
réparation  globulairc.  >  Régie  qui  doit  étre  souvent  en  défaut,  fait  remarquer 
M.  Hayem,  k  cause  de  Tinfluence  considérable  et  prépondérante  de  Talimenta- 
tion  sur  Ie  chiffre  de  l'urée. '  L'abaissement  du  chiffre  des  phosphates  et  une 
augmentation  parfois  considérable  de  Turohématine,  par  suite  de  la  destrucüon 
exagérée  des  globules  rouges,  ont  été  signalés  par  M.  A.  Robin  (*). 

M.  Hayem  (*)  a  repris  avec  précision  Tétude  deTurine  des  chlorotiques  et  il  a 
constaté  lui  aussi,  dans  la]chlorose  confirmée,  une  noiable  diminution  de  l'urée, 
qui  s'abaisse  au  tiers  ou  au  quart  méme  de  la  quantité  normale,  eet  abaisse- 
ment  paraissant  avoir  un  rapport  plus  étroit  avec  Tétat  des  fonctions  diges- 
tives  qu'avec  Tintensité  de  Tanémie.  Le  chlorure  de  sodium  et  l'acide  phospho- 
rique  suivent  è  peu  prés  les  variations  de  Turée.  L*acide  urique  est  en  général 
k  peu  prés  normal. 

Les  pigments  urinaires  ont  fait  l'objet  d'une  analyse  attentive  de  la  part  de 
M.  Winter,  préparaleur  de  M.  Hayem.  On  trouve  parfois  des  traces  d'indican. 
On  trouve  les  deux  chromogénes,  Turohématine  d*une  maniere  k  peu  prés 

(*)  L.  Bard,  Précis  d* anatomie  pathologique,  1890. 

(*)  Huitième  Congres  de  médecine  interne  è  Wiesbaden,  avril  1889,  in  Semaène  médUeaiê, 

(*)  Arch.  gén.  de  médecine,  1877. 

(*)  Essai  dhirologie  clinique,  1877. 

(")  Du  sang  et  de  $es  attération»  anatomiques,  1889. 
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constante  k  des  degrés  variables  et  souvent  une  proportion  anomale  et 
vaiïable  d*urobiline.  Presque  invariablement  Taugmentaiion  ei  la  diminution 
de  rurobiline  s*accompagnent  de  modificaiions  inverses  dans  la  proportion 
d^urohémaiine.  Lorsque  les  malades  sont  sur  Ie  poini  d'être  guéris,  l'urobiline 
et  rurobématine  disparaisscnt. 

La  plupart  des  chloroiiques  s'amaigrissent  irès  notablemeni,  mais  leur  poids 
augmenle  parfois  de  plusieurs  kilogrammes  pendant  la  période  de  réparation 
sanguine. 

Quand  la  chlorose  est  confirmée,  Ie  mouvement  de  nuirition  du  sang  est 
nilenti,  dit  M.  Hayem;  les  nouveaux  élémenis  produiis  nc  se  iransforment  plus 
en  globules  rouges  ou  ne  Ie  font  qu'avec  lenieur,  et,  quand  bien  méme  la  pro- 
portion des  éléments  détruits  reste  relativemeni  exagérée,  la  quantité  absoluc 
d'hémoglobine  transformée  ne  peut  ^tre  qulnférieure  n  la  normale.  L'orga- 
nisme,  ainsi  appauvri  en  hemoglobine  active  et  circulante,  se  irouve  dans  des 
conditions  toutes  particulières  au  poini  de  vue  de  la  nuirition  generale.  11  est 
impossible  que  les  mutaiions  iniraorganiques  puissent  rester  normales.  Aussi 
voit-on  les  matériaux  solides  de  Turine  ei  notamment  l'urée  iomber  è  un  mini- 
mum rarement  atteint  dans  les  auires  maladies. 

D^ailleurs,  dans  les  cas  de  chlorose  graves  et  mortels,  on  irouve  des  lésions 
importantes.  On  consiaie  des  altérations  de  iexiure  des  tissus ;  ainsi  la  graisse 
envabit  non  seulement  la  tunique  interne  des  vaisseaux,  mais  aussi  Ic  paren- 
chyme  hëpatique.  Le  sang  peut  eire  appauvri  au  poini  de  ne  plus  pouvoir 
foumir  les  matériaux  de  la  sécrétion  biliaire.  On  peut  en  conclure  que  le  foie 
des  chloroiiques  ne  reste  probablement  pas  normal,  lorsqu*une  forte  anémie  a 
persisté  un  certain  temps.  Comme  on  peut  encore,  dans  ces  circonstances, 
observer  un  certain  degré  d*urobilinurie,  ce  phénomène  paratt  dire,  è  une 
époque  avancée  de  la  maladie,  une  des  conséquences  de  raltéraiion  du  foie. 
Il  reste  encore  cependant  indireciement  lié  aux  oscillaiions  de  la  destruction 
globulaire.  Alors  qu*un  foie  sain  fabrique  des  pigments  normaux  è  Taide  du 
pigment  sanguin,  le  foie  altéré  des  chloroiiques  produit  de  Turobiline  ei, 
alors  méme  que  la  proportion  absolue  de  Tbémoglobine  est  tres  inférieure  k  la 
normale,  la  quantité  d'urobiline  excrétée  subit  des  variaiions  en  rapport  avee 
les  fluciuations  de  la  destruction  globulaire. 

On  voit,  en  résumé,  que  Tanémie  chloroiique  conduit  peu  a  pcu  k  un  état 
gënéral  de  ralentissemeni  de  Ia  nuirition.  Cependant  c'est  au  moment  oü  la 
déglobulisation  est  irès  acceniuée  que  la  maladie  devient  fébrile.  Au  premier 
abord  cette  relaiion  entre  Tanémie  et  la  fièvre  parali  en  contradiction  avec 
ridée  que  nous  nous  formons  du  processiis  fébrile. 

Le  plus  habituellemeni,  en  effet,  la  fièvre  s'accompagne  d'une  augmeniation 
des  oxydations  et  il  nous  paratt  irès  difficile  d'admettre  un  pareil  phénomène 
dans  des  cas  oü  la  circulation  d*oxygène  est  ceriainement  irès  diminuée. 

Mais  il  est  probable,  sans  qu*on  puisse  iouiefois  Taffirmer,  que  la  fièvre  des 
chlorotiques  ne  s*accompagne  pas  d*une  augmeniation  dans  la  produciion  de 
chaleur  et  qu*elle  est  plutöi  le  résuliat  d'une  réieniion  du  calorique. 

L'anémie  considérée  comme  pyréiogène  semble  susciter  dans  les  centres  de 
la  régulaiion  thermique  des  modificaiions  fonciionnelles  qui  portent  plutót  sur 
Ia  rëpartiiion  du  sang  que  sur  les  acies  d'oxydaiion  inira-organique.  Nous 
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savons,  en  cffet,  que  chez  les  chlorotiques  rexcréiion  de  Tazote  est  diminuée 
d'une  maniere  tres  noiable.  Ce  fait  important  se  retrouve  aussi  bien  chez  les 
malades  atteintes  de  fièvre  que  dans  les  cas  oü  la  température  centrale  reste 
normale. 

Dans  Yanémie  dite  pemicieme  progressive,  les  troublesdela  nutrition  doivent 
étre  tres  profonds.  Mais  les  modifications  de  Turine  ne  sont  pas  encore  suffi- 
samment  connues,  dit  M.  Hayem  (*)  :  «  La  présence  de  Talbumine  a  été  rare- 
ment  signalée;  celle  des  peptones  n'a  guère  été  notée  que  par  Laache.  Rela- 
tivemcnt  k  Turée,  les  renseignements  sont  contradictoires.  Tandis  que,  pour 
Eichhorst  et  Quincke,  ce  principe  est  augmenté,  il  serait  diminué  si  Ton  s'en 
rapporte  aux  chiffres  donnés  par  Muller  et  Schcpelern. »  Dans  une  observation 
de  M.  Hayem,  Ie  taux  de  Turée  a  été  progressivement  en  décroissant.  La  pro- 
portion  de  chlorure  de  sodium  est  en  général  diminuée.  L*acide  urique  a  été 
trouvé  Ie  plus  souvent  augmenté. 

c  Les  pigments  n'ont  pas  été  étudiés  d*une  maniere  suivie.  Quincke  a  attiré 
un  des  premiers  Tattention  sur  la  fréquence  de  Turobilinurie,  qu'il  rapporte  k 
une  destruction  exagérée  des  globules  rouges  M.  Hayem  a  constaté  de  Turo- 
biline  et  de  Turohématine  ;  rurobilinurie  irait  en  s*accentuant  au  fur  et  k 
mesure  que  la  maladie  fait  des  progrès.  Aussi  cette  élimination  de  pigment 
ne  paratt-elle  pouvoir  étre  rapportée  k  une  destruction  exagérée  des  globules 
rouges  qu*au  début  de  la  maladie.  Plus  tard,  lorsque  la  cachexie  est  avancée 
et  que  Ie  foie  est  dégénéré,  il  est  probable  que  eet  état  de  la  glande  hépa- 
tique  est,  de  m^me  que  la  chloro-anémie  tuberculeuse,  la  principale  cause  de 
rurobilinurie. 

c  La  destruction  globulaire  doit  être  d'ailleurs  bien  faible,  lorsque  les 
malades  ne  peuvent  plus  rien  digérer  et  que  Ie  sang  ne  renferme  plus  qu*un 
dixième  ou  méme  un  douzième  seulement  de  la  proportion  normale  d*hémo- 
globinc.  C'est  cependant  parfois  k  ce  moment  que  les  pertes  en  urobiline  sont 
Ie  plus  prononcées. 

c  On  a  encore  signalé  dans  l'urine  une  augmentation  d*indican  (Muller, 
Senator,  Rokitansky),  de  l'acidc  lactique  et  de  la  créatinine  (HofTmann),  de 
la  leucine  et  de  la  tyrosine  (Laache).  » 

Dans  la  leucocythémiej  on  a  noté  des  troubles  de  la  nutrition  qui  se  trouvent 
attestés  par  Tanalyse  du  sang  comme  par  celle  des  urines.  Dans  Ie  sang  des 
leucémiques,  outre  les  modifications  de  la  proportion  deshématiesauxleucocytes 
et  les  altérations  de  ceux-ci,  Thémoglobine  peut  être  diminuée  des  |  (Quincke). 
On  a  trouvé  dans  Ie  sang  leucémique  de  Thypoxanthine,  de  la  glutine  qui,  sui- 
vant  Neuman  et  Salkowski,  est  en  rapport  avec  les  altérations  de  la  moelle  des 
os,  de  la  xanthine,  de  la  lécithine,  les  acides  formique,  lactique  et  succinique, 
des  traces  de  leucine  et  de  l'acide  phospho-glycérique,  celui-ci  formé  aux 
dépens  de  la  lécithine  quand  Ie  sang  n'est  plus  frais.  —  Dans  Turine  on  trouvé 
Facide  urique  augmenté,  5«%40  (Laache),  Ie  rapport  de  l'acide  urique  avec 
Turée  est  de  -^  au  lieu  du  rapport  normal  qui  est  5^  èi  g^;  Tacide  phosphorique 
et  Tacide  sulfurique  sont  augmentés,  Tacide  oxalique  diminué;  il  existe  de 
Tacide  formique.  L'urine  peut  contenir  de  Talbumine,  mais,  d'après  Gerhardt 
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ei  Muller,  cette  albuminc  présente  quelquefois  un  caractère  que  les  mémes 
observateurs  ont  noté  dans  la  pneumonie  fibrineuse  :  Tacide  acéiique  k  froid 
provoque  un  précipité  qui  ne  se  dissout  pas  par  addiiion  d'un  exces  de  eet 
acide,  mais  que  dissout  Tacide  azotique('). 


E.  TROUBLES  DE  LA  NÜTRITION  DANS  LES  MALADIES  DU  TUBE  DIGESTIF 

Les  maladies  du  tube  digestif  sont  de  celles  qui  ont  la  plus  grande  influence 
sur  la  nuirition,  et  cette  influence  est  tres  complexe. 

Quand  Ie  fonctionnement  digestif  de  Testomac  et  de  Tintestin  est  troublé  au 
point  d*enlraver  la  digestion  des  albuminoïdes,  des  féculenis,  des  sucres  et 
des  graisses,  Ie  malade  aboutit  k  Tinanitiationgraduclle;  les  choses  se  passent 
ainsi  è  des  degrés  divers  dans  la  consomption  progressive  des  maladies  aiguês 
fébriles  prolongées,  qui  suspend  momentanément  la  sécrétion  du  suc  gastrique 
ei  du  suc  pancréatique,  dans  celle  du  cancer  de  Testomac,  des  gastrites  et  des 
ententes  chroniques  avec  atrophie  glandulaire,  ulcérations  suivies  de  cica- 
trices,  etc.  Le  tableau  des  troubles  nutritifs  peut  étre  alors  celui  de  Yinanition 
par  insuffisance  alimentaire  absolue. 

Quand  les  fonctions  digestives  ne  sont  entravées  que  partiellement,  on  a, 
suivant  qu'il  s'agit  d'une  dyspepsie  gastrique  ou  intestinale,  des  effets  assez 
différents ;  car  Tinsuffisance  ou  Tarrêt  de  la  peptonisation  des  albuminoïdes  n^a 
pas  les  mémes  effets  que  Tarrêt  dans  la  transformaiion  des  graisses  ou  des 
hydrates  de  carbone.  Dans  le  premier  cas  Tamaigrissement  est  plus  rapide, 
dans  le  second  c*est  surtout  la  force  et  la  chaleur  qui  font  le  plus  vite  défaut. 

La  qualité  des  substances  récrémentiiielles  est  alors  en  cause  et  non  leur 
quantité. 

Il  résulte  des  recherches  de  C.  von  Noorden  (•),  entre  autres,  que  la  suppres- 
sion  complete  ou  la  perversion  absolue  des  fonctions  stomacales  ne  suffit  pas 
k  entraver  Tassimilation  et  que  Tintesiin  peut  dans  une  large  mesure  rem- 
placer  Testomac  dans  la  digestion  des  éléments  azotés. 

Mais  les  dyspepsies  agissent  encore  par  d'auires  procédés  sur  la  nuirition ;  la 
formation  d'acides  en  quantiiés  excessives  (acides  gras,  acides  de  fermentation) 
entrave  le  processus  d^absorpiion  de  certaines  substances  minérales,  comme  la 
chaux,  indispensables  k  la  formation  des  cellules  de  certains  tissus  ou  vont 
dissoudre  au  sein  de  Torganisme  le  squeletie  minéral  des  tissus  déjè  formés. 
L'étude  des  dyscrasies  acides,  du  rachitisme  et  de  l'ostéomalacie,  nous  mon- 
Irera  ultérieurement  le  mécanisme  délaillé  de  ces  processus  pathogéniques. 

En  outre,  la  pullulation  des  micro-organismes,  agents  des  fermentations 
putrides  au  sein  du  tube  digestif,  a  pour  conséquence  la  production  dans  la 
cavité  intestinale  d'une  foule  de  corps  toxiques,  dont  Tabsorpiion  améne  une 
auio-intoxication  de  tout  Torganisme.  M.  Bouchard  a  révélé  la  fréquence  et 
l'importance  de  ce  processus  d'inioxicaiion  dans  une  foule  d'étais  patholo- 
giques  dont  la  dilatation  de  Vestomac  est  le  type  et  comme  le  symbole(').  Il 

(*)  EiCHHORST,  Traite  de  paUwlogie  interne  (Iraduction  fran^aise,  1880). 
(«)  Zeitschrift.  für  Min  Med,,  t.  XVII,  189a 
(^  Société  médicale  des  hópitaux,  1884. 
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appartient  k  noire  collaborateur  M.  Mathieu  d'exposer  la  question  avec  Tam- 
pleur  qu'elle  comporte,  k  propos  des  maladies  du  tube  digestif,  mais  nous  ne 
pouYons  nous  dispenser  d'esquisser  ici  brièvement  les  conséquences  de  Tauto- 
intoxication  d'origine  digestive  sur  la  nutrition. 

Chez  les  individus  dont  Testomac  est  dilaté,  on  observe  :  desaccidents  directs 
que  peut  expliquer  Taction  irritante  des  résidus  alimentaires  et  des  substances 
chimiques  formées  dans  leur  masse  en  décomposition  (catarrhe  gastrique  et 
dyspepsie,  gastrite  ulcéreuse,  typhlite,  entérite  membraneuse) ;  —  Ie  retentisse- 
ment  sur  des  organes  voisins  (congestion  hépatique,  abaissement  du  rein  droit) 
qui  peut  consister  en  une  influence  toxique,  circulatoire  ou  mécanique ;  —  de 
nombreux  troubles  du  système  nerveux  et  des  émonctoires,  que  les  médecins 
ont  en  général  attribués  k  des  réflexes  nerveux,  et  pour  lesquels  M.  Boucbard 
a  invoqué  Texplication  beaucoup  plus  satisfaisante  d'une  auto-intoxication  par 
résorption  de  produits  toxiques  stagnant  et  se  putréGant  dans  Testomae 
devenu  inerte ;  ces  troubles  imputables  è  Tintoxication  sont  les  suivants  : 
céphalée,  névralgies  bilatérales,  sensibilité  au  froid  et  pourtant  sueurs  faciles, 
insomnie,  vertiges,  troubles  de  la  vue,  contractures  des  extrémités,  aphasie 
transitoire,  troubles  vaso-moteurs,  dermatoses,  catarrhe  des  muqueuses  respi- 
ratoires,  albuminurie,  peptonurie. 

Mais,  en  outre,  il  peut  exister  chez  les  personnes  atteintes  de  dilatation  gas- 
trique des  troubles  de  la  nutrition  générale  :  ramaigrissement  ou  une  obésité 
flasque  avec  pèleur,  d'abondants  dép6ts  d'urates  dans  les  urines,  qui  sont 
d'une  acidité  exagérée  et  dans  lesquelles  Ie  perchlorure  de  fer  fait  quelquefois 
apparaltre  une  coloration  rouge  vineux.  Certains  tissus  peuvent  s'enflammer; 
aussi  voit-on  des  phlébites  spontanées  et  Ie  purpura,  indice  de  la  fragilité  des 
vaisseaux  en  état  de  nutrition  défectueuse. 

On  constate  encore  avec  une  extreme  fréquence  des  modifications  du  tissu 
osseux  au  voisinage  de  certaines  articulations ;  M.  Bouchard  a  fait  connattre, 
et  je  crois  Tavoir  confirmée  par  la  statistique  clinique  (*),  Texistence  d*une  dé- 
formation  particuliere  des  doigts,  qui  consiste  en  un  épaississement  des  ex- 
trémités osseuses  au  niveau  de  Tarticulation  de  la  phalange  avec  la  phalan- 
gine.  Les  nodosités  de  Bouchard  sont  Ie  resul tat  d*une  hypertrophie  simple  du 
tissu  osseux;  elles  sont  généralement  indolentes,  quelquefois  précédées  de 
doulcurs  dans  les  articulations  qui  vont  se  déformer.  D'autres  articulations 
(métacarpo-phalangienne  du  pouce,  deuxièmes  articulations  des  orteils,  poi- 
gnct,  extrémité  interne  de  la  claviculc)  peuvent  aussi  ótre  Ie  siège  de  gonfle- 
mcnts  douloureux. 

M.  Bouchard  a  vu,  et  j'ai  constate  de  mon  c6té,  l'ostéomalacie  chez  des 
dilalés.  M.  Comby  a  invoqué  la  dilatation  gastrique  comme  facteur  du  rachi- 
tisme.  J'aurai  occasion  de  revcnir  sur  cette  question  ultérieurement.  La  for- 
malioii  d'acidcs  eu  exces  dans  Ie  tube  digestif  des  dilatés,  notamment  Facide 
accliquc  et  l'acide  lactique,  est  peut-ótre  la  cause  des  modifications  irritatives 
subies  par  Ic  tissu  osseux. 

En  résumé,  il  existe  dans  la  dilatation  de  l'estomac  des  troubles  de  la  nutrition 

(')  Dilalalion  de  l'estomac  et  fièvi'c  typlio'ule.  Valeur  séméiologique  des  nodosiléê  de  Bouchard^ 
These  inaiig.,  1880. 
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générale  assez  nombreux  et  assez  complexes  pour  créer  une  sorie  de  diaihèse 
acquise,  une  disposHion  morbide,  affaiblissant  Ie  système  nerveux,  appau- 
vrissani  Ie  sang  et  ouvrant  la  porte  aux  maladies  de  déchéance,  dyscrasiques 
comme  la  chlorose,  ou  infectieuses  comme  la  tuberculose. 


F.  TROUBLES  DE  LA  NÜTRITION  DANS  LES  MALADIES  DU  FOIE 

Les  recherches  contemporaines  sur  les  fonctions  physiologiques  du  foie  nous 
ayant  appris  que  eet  organe  joue  un  róle  complexe  et  important  dans  les  mëla- 
morphoses  de  la  matière,  il  est  naturel  de  rechercher  quels  sont  les  troubles  de 
la  nutrition  qui  se  produisent  dans  les  maladies  du  foie. 

Il  faut  envisager  séparément  les  cas  oü  il  existe  de  Yictère,  En  effet,  la  pré- 
sence  de  la  bile  dans  Ie  sang  exerce  par  elle  seule  une  influence  sur  la  nutrition ; 
par  les  séls  biliaires,  par  Ie  pigment,  elIc  intoxique  les  cellules  nerveuses,  elle 
détruit  les  hématies  et  met  en  liberté  une  quantité  excessive  de  pigment  san- 
guin  que  Ie  foie  n*arrive  plus  k  transformer  en  pigment  urinaire  normal  (uro- 
biline).  La  conséquence  en  est  la  production  de  Tictère  hémaphéique  ou  ictère 
sanguin. 

Les  conséquences  de  Tictère  sur  la  nutrition  ont  été  mises  en  pleine  lumiëre 
par  M.  Bouchard  (').  Les  fibres  blanchcs  du  tissu  conjonctif  ont  beau  fixer  une 
bonne  partie  du  pigment  biliaire  et  soustraire  ainsi  momentanément  Torga- 
nisme  k  son  influence,  les  reins  ont  beau  éliminer  la  plus  grande  partie  de  la 
biliburine  et  des  sels,  les  globules  sanguins,  les  cellules  du  foie,  les  fibres  mus- 
culaires,  les  éléments  épithéliaux,  ceux  des  membranes  vasculaires  se  détrui- 
sent  plus  ou  moins  rapidement  au  contact  de  cette  partie  des  matériaux  de  la 
bile  qui  n'a  été  ni  éliminée  ni  fixée.  L'activité  excessive  de  la  désassimilation 
des  muscles  entratne  un  amaigrissement  rapide.  Elle  est  quelquefois  si  prompte 
que  Toxygène  disponible  cesse  de  pouvoir  suffire  aux  combustions  et  que  la 
dégénérescence  graisseuse  résulte  de  la  persistance  d*un  des  produits  de 
dédoublement  de  la  matière  azotée.  Cette  dégénérescence  graisseuse  envahiten 
particulier  la  cellule  hépatique,  et  alors  les  actes  terminaux  de  la  désassimi- 
lation se  trouvent  entravés.  Les  matériaux  de  désassimilation  ne  subissent  plus 
toutes  les  métamorphoses  auxquelles  ils  sont  soumis  normalement  dans  Ie  foie- 
La  matière  désassimilée  ne  devient  plus  excrémentitielle  :  les  substances  albu. 
minoldes  restent  colloïdes,  au  lieu  de  devenir  cristalloïdes  et  dialysables. 

L'urée  diminue,  comme  toutes  les  fois  que  Ie  fonctionnement  de  la  cellule 
hépatique  est  gravement  compromis,  et,  l'urée  étant  un  puissant  diurétique,  sa 
diminution  ralentit  Ie  fonctionnement  du  rein.  D'oü  une  cause  nouvelle  d'auto- 
intoxication  par  rétention  des  déchets  que  Ie  rein  doit  éliminer. 

En  dehors  de  Tictère,  toutes  les  fois  que  Ie  foie  est  malade,  il  y  a  lieu  de  dis- 
tinguer  les  cas  oü  il  est  simplement  congestionné ,  et  par  suite  légèrement 
excité  dans  ses  fonctions,  de  ceux  oü  la  cellule  est  altérée,  qu^elle  soit  étouffée 
par  la  sclerose,  ou  que  son  protoplasma  soit  directement  atteint  par  la  dégé- 
nérescence graisseuse  (insuffisance  hépatique). 

(*)  Le^nê  êur  If  aulo-inlaxicalions  dans  les  maladies^  1887* 
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Les  fonctions  du  foie  sont  multiples.  Au  seul  poini  de  vue  de  la  nuirition  il 
joue  un  doublé  r6le.  D*une  part  il  doit  perfeciionner  les  matériaux  absorbés 
dans  riniestin,  Ie  sucre  par  exemple,  pour  en  faire  la  matière  glycogène;  cette 
fonciion  venant  k  cesser,  Torganisme  se  trouve  dépourru  d'une  matière  qui  lui 
est  indispensable.  Le  foie,  d'autre  part,  doit  perfectionner  les  matériaux  de 
désassimilation  :  avant  qu'ils  ne  se  présentent  aux  émonctoires,  leurs  matières 
coUoïdes  doivent  passer  k  Tétat  de  matières  cristalloïdes  dialysables.  Par  le 
fait  de  Tatrophie  du  foie,  il  y  a  done  indigencc  de  matériaux  assimilables  pour 
la  réparation  et  accumulation  de  matériaux  de  désassimilation  qui  n*ont  pu 
passer  k  Tétat  de  matières  excrémentitielles.  Les  matières  protéiques  n'arrivent 
plus  k  Tétat  d'urée  :  Turée  diminue.  Or  elle  est  avant  tout  le  diurétique  physio- 
logique,  forgant  l'eau  k  s'en  aller  par  Ie  rein  et  k  emporter  en  même  temps 
qu'elle  les  autres  matières  solides  excrémentitielles. 

En  méme  temps  que  des  modifications  dans  la  chimie  physiologique  du  foie, 
se  produisent  des  modifications  chimiques  parallèles  du  sang.  Il  se  fait  dans  le 
sang  et  dans  les  tissus  une  accumulation  de  leucine,  de  tyrosihe,  de  xanthine, 
d'hypoxanthine.  Ces  mémes  corps  apparaissent  par  conséquent  dans  les  urines, 
et,  outre  d'autres  substances  dont  le  plus  grand  nombre  est  mal  déterminé,  on 
trouve  dans  les  urines  des  albumines  mal  formées,  qui  n'ont  pas  le  méme  point 
de  coagulation  par  la  chaleur  et  se  comportent  différemment  en  face  de  nos 
réactifs  chimiques. 

La  preuve  de  la  vicieuse  élaboration  des  matières  issues  de  la  désassimilation 
est  encore  foumie  par  cette  particularité,  que  M.  Bouchard  a  fait  connattre  :  il 
est  des  corps  qui,  dans  les  conditions  normales,  doivent  subir  dans  le  foie  cer- 
taines  métamorphoses ;  ainsi  la  naphtaline  doit  fixer  un  radical  sulfuré  pour 
s'éliminer  par  les  urines  k  Fétat  de  naphtylsulfite  de  soude.  Or,  dans  Fatrophie 
aiguë  du  foie,  maladie  oü  .la  cellule  est  détruite  ou  gravement  compromise, 
la  naphtaline  passé  dans  Turine  sous  un  état  anomal,  encore  indéfini  malgré 
les  recherches  du  chimiste  Rosenstiehl;  elle  communiqué  aux  urines  une 
teinte  violet  pourpre  analogue  k  celle  du  permanganate  de  potasse.  Cette  colo- 
ration,  due  k  une  anomalie  d'élaboration  de  Ia  naphtaline,  a  été  observée 
encore  par  M.  Bouchard  dans  le  cholera  et  la  fièvre  typhoïde,  maladies  oü 
existent  des  altérations  profondes  du  foie. 

Dans  le  foie  ictérique  Dastre  et  Certhies  ont  constaté  Tabaissement  du  pou- 
voir  glycogénique ;  il  en  doit  résulter  un  retentissement  appréciable  sur  la 
nutrition. 

Cependant  R.  Pott,  dans  un  cas  d'ictère  par  stase  chez  une  femme  arrivée  k 
la  fin  d'un  canccr  du  sein  avec  noyaux  secondaires  dans  le  pancreas  ei  le  foie, 
n*a  pas  constaté  de  modifications  bien  notables  dans  les  échanges  organiques. 
Le  poids  spécifique  de  Turine  variait  de  1013  k  1025;  il  y  avait  augmeniation 
relative  des  matières  extractives  et  de  l'acide  urique,  diminution  de  Facide  sul- 
furique  des  sulfates  et  des  acides  sulfo-conjugués. 


G.  TROUBLES  DE  LA  NUTRITION  DANS  LES  MALADIES  DU  REIN 
Les  troubles  de  Ia  nutrition  dans  les  maladies  du  rein  sont  évidents ;  mais^ 


NUTRITION  DANS  LES  MALADIES  DU  REIN,  DE  LA  PEAU.  289 

pour  se  prononcer  en  connaissance  de  cause  sur  Ie  rapport  qui  les  unit  aux 
altérations  de  eet  organe,  il  faudrait  être  plus  avance  qu'on  ne  Test  dans  la 
pathogénie  du  mal  de  Bright. 

Ainsi,  pour  M.  Semmola,  Ie  point  de  départ  de  la  maladie  de  Bright  serait 
une  perturbation  dans  la  constitution  chimique  des  matières  albuminoïdes  du 
sang,  par  suite  de  laquelle  ces  matières,  devenues  diffusibles  d*une  maniere 
anomale,  traverseraient  les  ópithéliums  du  rein  qui  d'ordinaire  les  retiennent. 
Peu  è  peu  les  cellules  du  rein  seraient  irritées  par  eet  exode  anomal  et  s'enflam- 
meraient. 

Mais  la  plupart  des  pathologistes  professent  une  autre  maniere  de  voir  :  les 
lésions  du  rein  seraient  la  conséquence  de  causes  multiples,  tantót  d*une  infec- 
tion,  tantót  d*une  intoxication, — Télimination  des  microbes  et  des  toxines  fabri- 
quëes  par  eux  dans  Ie  premier  cas,  celle  de  poisons  organiques  ou  minëraux 
dans  Ie  second  altérant  les  épitéliums,  —  tantót  d'une  sclerose  vasculaire  ou 
péricanaliculaire. 

Une  fois  Télimination  rénale  entravée,  il  y  a  reten  tion  dans  Torganisme  de 
tels  ou  tels  principes,  tantót  de  l'eau,  tantót  des  substances  minérales,  tantöt 
des  déchets  organiques  de  la  dësassimilation.  D*oü  entrave  è  la  désassimilation 
cellulaire;  hydrëmie,  modification  des  plasmas,  fragilitë  des  parois  vasculaires, 
lendance  aux  stases,  oedèmes,  hëmorrhagies,  aux  inflammations  bfttardes. 

L'albuminurie  est  par  elle-méme  une  cause  de  trouble  de  la  nutrition ;  si  elle 
est  abondante,  elle  coustitue  une  spoliation  de  matières  protëiques  ('). 


H.  TROUBLES  DE  LA  NUTRITION  DANS  LES  MALADIES  DE  LA  PEAU. 

H.  Quinquaud  a  fait  des  recherches  sur  les  pertes  subies  par  l'organisme 
dans  les  afFections  cutanées  exfoliantes. 

Dans  Ie  cours  de  celles-ci  les  débris  épidémiques,  perdus  quotidiennement, 
représentent  une  grande  quantité  d*azote  (14  è  iS  gr.  pour  40  ou  50  de 
squames),  de  carbone  et  de  soufre. 

L'urée  diminue  beaucoup  dans  Turine,  fait  constatë  aussi  par  H.  Vidal,  et 
elle  s*accumule  dans  Ie  sang  qui  en  contient  cinq  ou  six  fois  plus  qu'è  Tétat 
normal. 

Ces  faits  sont  corroborës  par  Tétude  de  ce  qui  se  passé  dans  les  dermatites 
expérimentales  provoquées  par  M.  Quinquaud  et  auxquelles  nous  avons  dëjè 
fait  allusion  :  la  glycogenèse  reste  normale,  mais  Toxygène  diminue  dans  Ie 
Sang  ainsi  que  Tacide  carbonique,  et  cependant  la  cellule  vivante  continue  k 
absorber  la  même  quantitë  d'oxygène;  par  suite  d'un  vice  de  nutrition  elle 
emmagasine  donc  ce  gaz  qui  ne  se  trouve  plus  libre  de  réaliser  les  oxydations 
des  produits  toxiques.  D*oü  une  auto-intoxication  pour  les  animaux  en  expé- 
rience  (•). 

(M  Consulter  sur  ces  questions  Labadib-Lagravë,  Urologie  clinique  et  maladie  dea  reinig 
n  Congres  de  dermatologie,  1889. 

TRArré  DE  MÉOECINE.  —  L  IQ 
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I.  TROUBLES  DE  LA  NUTRITION  PAR  SUPPRESSION  D'ÜN  ORGANE 

Des  troubles  de  la  nuiriiion  peuvent  eire  engendrés  par  la  suppression  d*un 
organe,  ei  plusieurs  des  plus  iniéressanis  problèmes  paihogéniques  de  ce  iemps 
se  réfèreni  k  ceiie  quesiion. 

<  Ainsi  Ie  corps  thyroïde^  auquel  Tabsence  de  ioui  canal  excréieur  semblaii 
d'après  les  anciens  physiologisies,  enlever  iouie  analogie  avec  les  auires 
organes  glandulaires  ei  que  Ton  avaii  doié  vaguemeni  d*un  r6le  effacé  dans 
rhémaiopoiëse,  agii  ceriainemeni  sur  la  nuiriiion  générale  ei  par  suiie  sur 
celle  de  la  peau  ei  du  sysiéme  nerveux.  Les  iravaux  coniemporains  oni 
prouvé  que  Vétatcréiinoïdeiyf.  Gull),  Ie  vnyocosdème  (Ord),  la  cachexie  pachy- 
dermique  (Charcoi),  Vidiotie  myxoedémateuse  (Boumeville)  soni  en  rappori  éiroit 
avec  Taliéraiion  ou  Tabsence  congéniiale  du  corps  ihyroïde;  que  Fablaiion 
ioiale  par  Ie  chirurgien  du  iissu  ihyroïdien  abouiii  aussi  &  la  déchéance  des 
fonciions  nerveuses  (cachexie  sirumiprive  de  Kocher,  myxoedéme  opéraioire 
de  Reverdin).  L*éiai  myxoedémaieux  des  iégumenis,  Thyperirophie  ei  la  défor- 
maiion  des  traiis,  Tabaissemeni  de  Tinielligence,  la  diminuiion  de  la  mémoire 
soni  Ia  conséquence  de  la  suppression  de  la  ioialiié  du  iissu  du  ihyroïdien,  il 
sufBi  que  Ie  chirurgien  en  respecie  une  faible  pariie  pouréviierces  iroubles  ('). 

La  desiruciion  de  la  glande  par  un  néoplasme  abouiii  raremeni  k  une 
cachexie  semblable  parce  qu'il  esi  excepiionnel  que  la  ioialiié  de  Torgane  soit 
dégénérée.  Mais  la  sclerose  a  pour  effei  de  Tairophier  au  poini  d'annihiler  ses 
fonciions. 

Schiff,  qui  a  faii  k  plusieurs  reprises  en  1859  ei  en  1884  des  expériences 
d*exiirpaiion  du  corps  ihyroïde,  se  demanda  après  les  demières  si  ceiie  glande 
ne  produisaii  pas  une  substance  chimique  capable  d*agir  sur  les  cenires  ner- 
veux ei  sur  leur  nuiriiion ;  il  conclui  que  la  ihyroïdeciomie  perd  en  grande 
pariie  ses  dangers,  si  on  a  introduii  d'abord  dans  la  caviié  abdominale  d*auires 
corps  ihyroïdes  de  la  même  espèce  animale. 

Colzi,  ayant  vu  que  les  accidenis  graves  de  la  ihyroïdeciomie  ioiale  peuveni 
eire  évités  par  une  saignée  ou  une  iransfusion  de  sang  faiie  uliérieuremeni, 
crui  que  la  fonciion  de  la  ihyroïde  esi  d'enlever  au  sang  ei  de  déiruire  une 
subsiance  nuisible  au  sysiéme  nerveux.  Horsley  a  démoniré  que  la  ihyroïdec- 
iomie amenaii  chez  Ie  singe,  ouire  des  periurbaiions  profondes  du  sysiéme 
nerveux  d*ordre  moieur,  seusitif  ei  psychique,  TinGliraiion  myxoedémaieuse 
des  iéguments,  Tanémie  ei  la  leucocyihémie  avec  diminuiion  de  la  pression 
ariérielle.  Albertini  ei  Tizzoni  oni  irouvé,  sans  aucune  lésion  des  élémenis 
figurés  du  sang,  sans  diminuiion  de  Thémoglobine,  une  diminuiion  considé- 
rable  de  la  ieneur  du  sang  en  oxygéne  chez  les  animaux  privés  de  la  ioialiié  du 
ihyroïde;  ils  en  oni  conclu  que  son  róle  esi  de  communiquer  k  Thémoglobine  la. 
faculié  de  fixer  l'oxygène. 

(*)  On  trouvera  les  deux  meilleurs  résumés  et  la  bibliographie  de  cette  question  dans  )^! 
excellentes  revues  critiques  de  M.  Lannois  {Archives  de  midecine  expérimentaU,  1889,  p.  41C 
et  de  M.  G.  Thidierge  {Gazette  des  Mpilaux,  1891,  n*  14). 
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A.  Michaelsen  a  éiudië  expérimentalement  sur  les  chats  {*)  Tinfluence  de  Tex- 
Urpaiion  de  la  thyroïde  sur  les  échanges  gazeux.  Ceux-ci  soni  exagérés. 
L*acide  carbonique  est  excrété  en  plus  grande  quantité ;  rélimination  de  la 
vapeur  d*eau  s'opère  comme  dans  rinaniiion.  En  gënéral  Ie  quotiënt  respi- 

ratoire  —Tr-  ^^^  augmenté.  C'esi  aussi  Ie  résultat  constaté  par  M.  de  Tarcha- 

noff  (*).  Michaelsen  pense,  comme  Grützner  et  Colzi,  que  la  glande  thyroïde  a 
peur  fonctions  de  neutraliser  des  déchets  de  la  nutrition  capables  de  provoquer 
des  effets  toxiques  analogues  k  ceux  de  la  strychnine ;  aussi  la  survie  n'est-elle 
possible  après  Textirpation  que  s*il  existe  des  glandes  accessoires  ou  s*il  s'éta- 
blit  une  suppléance  inconnue. 

Rogowitch,  ayant  constaté  des  lésions  histologiques  des  cellules  nerveuses 
analogues  k  celles  qu'on  rencontre  dans  Tintoxication  phosphorée,  admet  aussi 
que  les  troubles  nerveux  consécutifs  k  la  thyroïdectomie  sont  d'ordre  toxique. 

M.  Laulanië,  puis  H.  Gley  ont  observé,  après  l'ablation  du  corps  thyroïde 
chez  Ie  chien,  des  troubles  urinaires,  augmentation  de  la  toxicité  de  l'unne, 
apparition  des  pigments  biliaires  et  de  Falbumine  d'une  maniere  transitoire 
{Soc.  de  Hol.,  16  mai  1891). 

Dans  ces  demiers  temps  plusieurs  tentatives  de  greffe  thyroïdienne  ont  été 
faites  avec  des  succes  relatifs  ou  temporaires.  M.  Lannelongue  (')  chez  une 
fiUe  idiote,  MM.  Bifcher,  Kocher,  Bettencourt  et  Serrano  (^)  chez  des  adultes 
atteints  de  myxoedème  opératoire  ou  spontane,  Merkien  et  Walther  chez  une 
naine  myxcedémateuse  avec  hémorrhagies  profuses  {*)  ont  fait  des  transplanta- 
lions  de  corps  thyroïdes  de  moutons  ou  d*un  morceau  de  tissu  relativement 
sain  pris  dans  un  gottre  extirpé  (Bircher). 

La  suppression  du  pancreas  joue  certainement  un  r6le  dans  Tévolution  des 
matières  sucrées  au  sein  de  Torganisme  et  commande  méme  probablement 
d'autres  troubles  de  la  nutrition  révélés  par  la  glucosurie,  Tazoturie,  Tamai- 
grissement  malgré  la  polyphagie  (Mering  et  Minkowski,  Lépine,  Hédon).  Nous 
renvoyons  Tétude  de  la  glycosurie  d*origine  pancréatique  au  chapitre  du 

diabete. 

La  suppression  des  testicules  est  un  exemple  encore  bieu  frappant  de  Tin- 
fluence  obscure,  mais  certaine,  qu'exercent  certains  organes  sur  la  nutrition 
générale,  en  dehors  de  la  fonction  principale  qu'on  était  accoutumé  k  leur 
attribuer  seule.  La  castration  n*a-t-elle  pas  pour  effet  d*entraver  Ie  développe- 
ment  de  certaines  parties  du  squelette,  du  larynx,  d'augmenter  au  contraire 
Taccumulation  de  la  graisse  dans  Ie  tissu  cellulaire  et  de  perturber  profondé- 
ment  les  fonctions  cërébrales  au  point  de  vue  aflfectif? 

Aussi  était-il  naturel  que  Ton  cherchèt  si  dans  Ie  tissu  du  testicule  n^existait 
pas  quelque  ferment  exergant  une  action  stimulante  sur  Ie  système  nerveux 
central.  C'est  ce  qu'a  fait  M.  Brown-Sequard,  imité  par  M.  Variot,  M.  Mairet,  par 
pour  combattre  les  effets  de  la  sënilité  et  de  la  dëpression  paralytique.  Ces 

(O  Arehiv.  f.  gesammte  Phyêiologie,  XLV,  p.  622. 

n  Congres  de  physiologie  de  Bdle,  1880. 

O  Ae.  des  Se.  el  Bulletin  médical,  9  mars  1870. 

(*)  Congres  de  Limoges,  1890. 

C)  Sociélé  médicalo  des  hOpitoux,  1890. 
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expërimeniateurs  ont  pensé  que  riniroduction  dans  Torganisme  par  voie  sous- 
cutanée  d*une  petiie  quantité  de  suc  testiculaire  obienu  par  la  trituraiion  de 
iesticules  de  cobaye  avait  dans  plusieurs  cas  augmenté  Tënergie  vitale,  et  que 
eet  accroissement  d'activité  s'était  traduit  par  la  miction  et  la  défécation  plus 
faciles,  Ie  travail  cérébral  plus  fructueux.  les  forces  musculaires  restaurées. 
L*interprétation  de  ces  faits,  sinon  leur  réalité,  est  encore  en  discussion.  Les 
plus  satisfaisantes  observations  seraient  celles  de  Mairet,  qui,  agissant  sur  des 
aliénés,  avait  écarté  Teffet  possible  de  la  suggestion. 

I  La  suppression  expérimentale  du  foie  chez  les  oiseaux  (Minkowski)  a  montré 
qu'en  pareil  cas  il  n'y  a  plus  de  tracé  de  sucre  dans  Ie  sang  quelques  heures 
après  l'isolement  du  foie ;  que  la  production  de  Turée  est  arrêtée  et  que  Tacide 
urique  seul  est  éliminé,  mais  que  Tammoniaque  apparatt  en  grande  quantité 
dans  Turine. 

La  destruction  des  capsules  surrénales,  telle  que  la  produit  Ie  plus  souvent 
la  dégénérescence  tuberculeuse  (caséeuse  et  surtout  fibro-caséeuse),  k  la  con- 
dition  qu'elle  ait  altéré  non-seulement  la  parenchyme  glandulaire,  mais  les 
ganglions  nerveux  du  grand  sympathique  compris  dans  Tenveloppe  fibreusc 
(ganglions  péricapsulaires),  produit  Ie  syndrome  bien  connu  sous  Ie  nom  de 
maladie  bronzée  d*Addison,  dont  Tasthénie  nerveuse  et  la  mélanodermie  sonl 
les  traits  les  plus  caractéristiques.  Il  y  a  bien  des  raisons  pour  voir  dans  la 
perversion  de  la  pigmentation  cutanée  un  trouble  nutritif  d'origine  nerveuse, 
comme  dans  les  diverses  espèces  de  dyschromie  tégumentaire  ('). 


-«f 
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Nous  avons  passé  en  revue  les  modifications  fonctionnelles  de  la  nutrition 
qui  se  manifesten t  dans  les  principaux  états  pathologiques.  Mais  les  troubles 
de  la  nutrition  peuvent  être  localisés  plus  spécialement  sur  tel  ou  tel  element 
anatomique  et  s  y  manifester  par  des  changements  de  structure,  dits  lésions 
de  nutrition.  Leur  étude  ressortit  k  Tanatomie  pathologique  et  nous  n'avons  ni 
mission  ni  qualité  pour  Tentreprendre ;  néanmoins  nous  ne  pouvons  nous 
dispenser  d'indiquer  en  quelques  mots  leur  róle  dans  la  pathologie  générale 
de  la  nutrition.  Car  les  lésions  de  nutrition  des  éléments  anatomiques  sont 
Taboutissant  des  troubles  fonctionnels  généraux. 

La  vitalüé  des  cellules  peut  êlre  augmentée  ou  diminuée  ou  perv&i'tie  sous 
rinfluence  de  causes  diverses  :  altérations  d'origine  sanguine,  c'est-èt-dire  par 
apport  excessif  OU  insuffisant  de  sang,  ou  apport  normal  d'un  sang  adultéré; 
—  modifications  de  Tinflux  nerveux,  engendrant  les  lésions  trophiques;  —  réac- 
tions  contre  des  irrilations  Iraumatiques  ou  des  corps  étrangers ;  —  influences 
directes  comme  celles  des  agents  physiques  (chaleur,  froid,  électricité)  ou  des 
matières  toxiques  (poisons  minéraux,  organiques  ou  microbiens,  charriés  par 

0)  Alezajs  et  Arnaud^  ReMue  de  médecine,  1801.  , ..;:  . 
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les  plasmas  jusqu*au   contact  des  cellules,  qu'ils  aient  été  introduits  dans 
1'économie  ou  fabriqués  en  elle). 

Les  lésions  qui  résultent  de  Taugmentation  de  la  yitalité  des  cellules  sont 
leur  hypertrophie,  c*est-èi-dire  leur  accroissement  de  volume  individuel  sans 
modiGcations  notables  de  leur  structure,  leur  hyperplasie  ou  augmentation 
de  nombre  par  division  directe  ou  indirecte  (karyokinèse) ;  la  régénération  qui 
aboutit  è  cicatriser  les  plaies,  è  combler  les  pertes  de  substance,  k  restaurer 
les  tissus  détruits,  est  un  processus  ressortissant  è  Thyperplasie  et  suppose 
une  activité  plus  grande  imprimée  momentanément  k  la  nutrition  de  la  partie 
en  voie  de  régénération. 

La  DiMiNUTioN  DE  LA  viTALiTÉ  SC  traduit  par  Yatrophie  des  cellules,  c*est-è- 
dire  ramoindrissement  de  leur  volume;  on  distingue  Tatrophie  simple  des 
dégénérescences  :  car  la  cellule  simplement  atrophiée,  si  son  protaplasma 
occupe  moins  d*espace,  s'il  est  même  souvent  chargé  de  granulations  grais- 
seuses  ou  pigmentaires  accumulées  autour  du  noyau,  conserve  cependant  ses 
propriélés  physiques,  chimiques  et  biologiques  reconnaissables,  quoique 
affaiblies. 

La  PERVERSiON  DE  LA  VFTALiTÉ  dcs  ccllules  se  mauifcste  par  une  série  de  mo- 
difications  régressives,  d'altérations  profondes  du  protoplasma  qui  sont  com- 
prises  sous  Ie  nom  de  dégénérescences  :  tuméfaction  trouble  ou  dégéné- 
rescence  granuleuse;  nécrose  de  coagulation;  dégénérescences  fibrineuse, 
graisseuse,  granulo-graisseuse,  muqueuse,  hyaline,  colloïde  (cireuse  ou 
vitreuse).  L'accord  n'est  pas  unanime  entre  les  histologistes  au  sujet  de  la 
description  de  ces  divers  processus.  Leur  aboutissant  ultime  est  la  nécrobiose 
OU  mort  de  la  cellule. 

Les  troubles  généraux  de  la  nutrition  ont  souvent  pour  effet  de  saturer  les 
plasmas  de  matières  chimiques,  minérales  ou  organiques,  venues  du  dehors 
ou  fabriquées  dans  Torganisme,  qui,  par  précipitation  ou  par  infiltration,  se 
déposent  dans  les  tissus,  tantót  dans  Ie  protoplasma  des  cellules,  tantót  dans 
la  substance  intercellulaire.  Les  lésions  de  nutrition  qui  en  résultent  sont 
comprises  sous  la  dénomination  générale  dHnfiltrations  ou  surcharges.  Elles 
différent  surtout  des  dégénérescences  en  ce  qu'elles  portent  une  atteinte 
moins  profonde  k  la  vitalité  des  cellules.  Cependant  les  surcharges  provoquent 
plus  ou  moins  rapidement,  suivant  leur  nature,  des  réactions  vitales  de  la  part 
des  cellules,  qui  peuvent  alors  subir  Thypertrophie,  l'atrophie  ou  la  dégéné- 

rescence,  enfin  la  nécrose. 
Les  plus  importantes  des  surcharges  minérales  sont  les  infiltrations  calcaire 

el  uratique. 
Les  substanges  organiques  qui  peuvent  infiltrer  les  éléments  cellulaires  sont 

la  plupart  issues  de  la  vie  normale,  mais  produites  en  exces  :  tels  sont  les 

divers  pigments   de   Téconomie,  d*origine    sanguine,  biliaire,  cutanée,   etc. 

(surcharges  pigmentaires)  y  la  graisse  (infiltration  ou  surcharge  graissetise)^  la 

maUère  glycogène  {sixvcharge  glycogénique).  D'autres  sont  fabriquées  par  des 

processus  pathologiques ;  tellc  rinfillralion  amyloïde. 
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CUAPITRE  III 

THÉRAPEUTIQUE  GÉNÉRALE  DES  TROUBLES  DE  LA  NUTRITION 


Pour  réaliser  la  ihërapeutique  des  dispositions  morbides  qui,  suivant  qu*elles 
sont  plus  OU  moins  durables,  mentent  les  noms  de  diathèses,  d'aptitudes  ou 
d'opportunités  morbides,  il  faut  se  rappeler  qu'elles  sont  toutes  Ia  consé- 
quence  d'un  trouble  plus  ou  moins  durable  de  la  nutrition,  resultaat  de  Thé- 
rédité,  de  Tinnéité,  ou  de  tout  ce  qui  peut  influencer  et  dévier  la  nutrition : 
action  nerveuse  centrale  et  périphérique,  ingesta,  troubles  des  grands  appa- 
reils. 

C'est  done  en  supprimant  ces  diverses  influences  ou  en  les  combattant  que 
nous  pourrons  remettre  en  bonne  voie  la  nutrition  déviée. 

Dans  cette  étude  de  thérapeutique  générale,  nous  ne  pouvons  mieux  faire 
que  de  nous  inspirer  des  legons  que  M.  Bouchard  a  consacrées  k  la  question 
des  diathèses  (*)  et  qui  sont  encore  inédites* 


I 
DE   LA   DIÉTÉTIQUB 

Aper^u  historique.  —  Diététique  a[>pliquée  k  la  thérapeutique  des  diathèses.  —  Régimes 
de  régénération.  —  Cures  de  réduction  et  de  reconstitution.  —  Diététique  de  la  scrofule, 
de  rarthritisme. 

La  première  arme  dont  nous  puissions  disposer  dans  la  curation  des  dispo- 
sitions morbides,  c*est  la  diététique  ou  Tart  d*organiser  Talimentation. 

Dès  les  premiers  temps,  Thumanité  a  appris  par  expérience  que  certains 
aliments  valent  mieux  que  d^autres,  qu'il  faut  apporter  de  Tattention  dans  Ia 
quantité,  la  proportion,  Ie  mélange  des  aliments,  les  intervalles  qui  doivent 
séparer  les  repas  et  les  interruptions  que  Talimentation  doit  mème  subir  è 
certains  moments.  La  faim,  Tappétit,  Tinstinct,  Ia  satiété,  Ie  dégoüt  ont  eu  une 
part  dans  Tacquisition  de  ces  notions ;  Texpérience  les  a  rectiflées  et  précisées, 
en  montrant  que  leur  mise  en  pratique  amenait  la  force  et  Ie  bien-être,  que 
leur  oubli  aboutissait  è  la  faiblesse,  h  Tamaigrissement,  h  la  maladie. 

Les  acquisitions  de  Texpérience  ont  été  formulées  en  préceptes  par  les  hygié- 
nistes  et  les  médecins,  par  les  prêtres  et  les  philosophes,  qui  ont  été  souvent 
les  mémes  hommes  dans  les  sociétés  primitives. 

O  Cours  de  pathologie  el  de  tbérapeuli(j[uc  générales  k  la  Faculté  de  Paris  (1884). 
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Pour  ne  citer  que  les  noms  principaux  qui  jalonnent  rhisioire  de  la  mede- 
cine,  nous  voyons  qu'en  Grèce  la  diétéiique,  qui  était  Ie  secret  des  Asclépiades, 
fut  ensuite  enseignëe  dans  les  gymnases ;  Pythagore  en  fit  la  base  d'une  bonne 
ordonnance  de  la  vie.  Hippocrate  formula  des  prëceptes  généraux  et  des  indi- 
caUons  particulières  en  tenant  compte  des  habitudes  des  malades.  Dans  les 
maladies  fébiïles  il  ordonne  la  diëte  rigoureuse,  sauf  en  cas  de  faiblesse  exces- 
sive,  des  boissons  assez  abondantes,  la  ptisane,  décoction  d'orge  qui  peut  étre 
passée  ou  non  .passée  suivant  qu*on  veut  la  faire  moins  ou  plus  nutritive,  et 
qu*on  sucre  avec  Ie  miei.  Il  ne  conseille  pas  Ie  lait  aux  fébricitants,  mais  donne 
Ie  yin  comme  medicament.  Chrysippe  (de  Cnide)  et  Praxagore  (de  Cos)  ensei- 
gnent  k  se  servir  des  cures  de  faim  et  de  réduction.  Érasistrate  est  partisan  du 
jeune  pour  toutes  les  maladies  fébriles. 

A  Rome,  Asclépiade  de  Pruse,  importateur  de  la  médecine  grecque,  enseigne 
que  dans  les  maladies  fébriles  il  ne  faut  pas  d'aliments,  pas  de  boissons  dans 
les  premiers  jours ;  mais  qu'ensuite  ou  peut  permettre  une  nourriture  abon- 
dante  au  gré  du  malade;  il  encourage  Tusage  du  vin.  Celse  comprend  bien 
que  la  diététique  est  Ie  fondement  de  Tart  de  guérir  :  optimum  remedium  est 
cibits  opportune  dattis,  écrit-il.  Il  est  partisan,  comme  Hippocrate  et  comme 
Galien,  de  la  diète  rigoureuse  dans  les  maladies  fébriles,  sauf  faiblesse  extreme. 
Arëtée  de  Cappadoce  faisait  grand  cas  du  lait. 

Dans  les  périodes  suivantes,  peu  de  noms  k  citer  :  Oribase,  Alexandre  de 
Thralle,  un  charlatan  du  nom  de  Jacob  qui  vivait  k  Ck>nstantinople  au  v*  siècle 
et  qui  excellait  k  guérir  les  maladies  chroniques  par  Tabstinence  et  Teau. 

La  médecine  arabe  régie  soigneusement  Ie  régime,  elle  suit  les  préceptes 
d^Hippocrate  et  de  Galien ;  elle  recommande  Ie  lait  dans  Ie  fièvre  ectique  (la 
phtisie). 

L'école  de  Saleme  reprend  aux  Arabes  la  diététique  d'Hippocrate  et  de 
Galien  et  la  réglemente  avec  une  extreme  minutie. 

A  la  Renaissance,  les  chimistes  et  les  iatro-mécaniciens  semblent  ne  plus  faire 
aucun  cas  de  la  diététique. 

Mais,  au  xviii*  siècle,  Sydenham  revient  aux  idees  hippocratiques.  Boerhaave 
et  Fr.  HofTmann,  quoique  systématiques,  respectent  la  tradition.  J.  Brown 
conseille,  dans  les  maladies  que  sa  nomenclature  dichoiomique  dénomme  sthé- 
niqties^  la  diminution  de  la  viande,  des  épices,  des  boissons  spiritueuses.  Au 
début  de  notre  siècle  Broussais  fait  de  l'abstinence  la  base  du  traitement  pour 
la  gastro-entérite,  qu'il  suppose  exister  dans  toutes  les  maladies.  Bouillaud  se 
montre  plus  rigoureux  encore  au  point  de  vue  de  la  diète  dans  les  maladies 
fébriles  inflammatoires.  Mais  ime  réaction  s'opère.  Chossat  attire  Tattention 
sur  Ie  danger  de  Tinanition.  Graves  démontre  empiriquement  qu*on  peut  avec 
avantage  nourrir  les  malades  même  pendant  les  fièvres. 

De  nos  jours  Timportance  de  la  diététique  est  acceptée  par  tous  les  médecins 
et  même  par  les  malades,  du  moins  théoriquement.  Mais  dans  la  pratique  on 
en  fait  irop  souvent  bon  marché,  par  ignorance  des  vrais  principes  qui  doivent 
la  régir  ou  par  négligence. 

Nous  voudrions  montrer  en  quelques  pages  quels  doivent  étre  k  notre  époque 
les  fondements  scientifiques  de  la  diététique  et  mettre  en  évidence  les  services 
coasidérables  qu'elle  peut  rendre,  pour  prévenir  les  maladies  en  combattant  les 
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dispositions  morbides,  ou  pour  les  aider  k  guërir  quand  elles  sont  réalisées. 

Au  point  de  vue  de  la  thérapeutique  des  diathèses,  nous  pouvons  nous  proposer 
d'obienir  par  la  diététique  plusieurs  résultats  :  réparer  la  constiiution  chimique 
détériorée,  provoquer  une  activité  nutrilive  diflférenle  de  celle  qui  est  relar- 
dante,  c*esi-è-dire  habituer  la  cellule  è  méiamorphoser  plus  de  maiière  en  un 
temps  donné  et  è  la  métamorphoser  complètement. 

Pour  atteindre  ce  but,  il  faut  créer  dès  renfance  des  habitudes  alimentaires 
convenables,  üxer  la  quantité  des  aliments,  leur  proportion,  regier  la  fréquence 
des  repas,  Ie  temps  qui  convient  k  chaque  repas,  et  faire  respecter  Ie  repos 
nécessaire  pour  Taccomplissement  de  la  digestion.  Il  faut  encore  s'assurer  la 
collaboration  du  système  nerveux  qui  éveille  Tappétit,  qui  rend  la  digestiou 
plus  parfaite,  répartit  la  matière  suivant  les  besoins,  active  Tapport  de  Toxy- 
gène,  et  enfin  stimule  la  nutrition  cellulaire.  La  gaieté,  la  distraction  sont* 
utiles  pendant  Ie  repas ;  les  condiments  et  la  bonne  préparation  culinaire  sont 
des  adjuvants  utiles  k  la  digestion;  celle-ci  s'accomplii  mieux  quand  après  Ie 
repas  Ie  travail  cérébral  est  suspendu  et  remplacé  par  im  exercice  modéré. 
Certains  dyspeptiques  ont  besoin  pendant  la  première  période  de  la  digestion 
d'un  complet  repos  méme  physique  dans  Ie  décubitus. 

Mais  voyons  quelles  sont  les  régies  qui  doivent  présider  au  choix  des  ali- 
ments, suivant  Ie  but  qu'on  veut  atteindre. 

L'idéal  pour  nourrir  un  individu,  sain  ou  malade,  scrait  de  lui  donner  une 
quantité  telle  d'aliments,  mélanges  dans  une  proportion  telle,  qu'il  y  eüt  sub- 
stitution  exacte  de  matières  nouvelles  aux  matières  que  la  vie  détruit.  Mais 
chez  Ie  malade  Ie  plus  souvent  c'est  impossible.  L'absence  d*appétit,  Tinsuf- 
fisancc  de  la  digestion,  la  diminution  de  Tabsorption  rompant  Téquilibre 
entre  Tapport  et  l'usure,  la  destruction  est  augmentée,  et  la  suralimentcUion 
serait  désirable.  Or,  la  suralimentation  est  rendue  impossible  chez  les  fébrici- 
tants  et  dans  les  maladies  oü  existe  l'anorexie,  par  Ie  dégoüt ;  elle  peut  être, 
d'ailleurs,  dangereuse,  car  il  faut  craindre  Tindigestion,  qui  accable  l'orga- 
nisme  par  Tauto-intoxication  et  par  la  dépression  nerveuse.  Il  faut  donc 
restreindre  Talimentation,  k  moins  de  pouvoir  se  passer  et  de  Tappétit  et  des 
sucs  digestifs  en  nourrissant  par  la  sonde  cesophagienne  et  avec  des  aliments 
presque  directement  assimilables  :  peptone,  glycose,  glycerine,  jaune  d'oeuf. 

Si  Taliment  n'est  pas  refusé  et  peut  être  digéré,  on  peut  se  proposer  de 
modifier  la  constitution  matérielle  de  Téconomie,  en  lui  rendant  certaines 
substances  k  la  suite  d'une  maladie  qui  Ten  a  privée.  On  peut  encore  se  pro- 
poser de  transformer  une  constitution  qu'on  juge  être  la  cause  d'une  maladie. 
Souvent  alors  il  y  a  plutót  indication  de  retrancher  quelque  chose,  comme 
dans  Fobésité. 

Avant  d'augmenter  outre  mesure  la  ration  alimentaire,  il  faut  se  rappeler 
que  Tactivité  digestive  et  Tactivité  cellulaire  ne  sont  pas  indéfinies,  qu'è  les 
dépasser  on  risque  une  mauvaise  élaboration  digestive  et  nutritive. 

On  a  souvent  pensé  k  augmenter  non  tous  les  aliments,  mais  im  seul;  dele 
les  cures  de  régénération :  par  Tusage  exclusif  du  lait,  du  petit  lait,  du  raisin, 
Ie  régime  arabique,  les  végétaux,  les  fruits,  Ie  régime  camé.  Ce  sont  1&  des 
vues  qui  ont  séduit  Tantiquité.  Liebig  a  voulu  les  confirmer;  il  croyait  que  les 
aliments  plastiques  servent  seulement  a  constituer  les  ceUulefti  de  aoite  qu*jl 
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devrait  entrer  plus  ou  moins  de  matière  dans  la  cellule,  suivani  qu'on  donne 
plus  OU  moins  d'aliments  plastiques.  Mais  Voit  a  montré  que  la  plus  grande 
partie  des  matières  plastiques  n'est  pas  vraiment  plastique,  qu'elle  se  détruii 
el  prend  part  k  Tacte  respiratoire.  La  destruction  de  la  matière  protéique  est 
proportionnelle  k  la  quantité  introduite.  Mais  Talbumine  cellulaire  se  détruit 
aussi,  ainsi  que  Ie  prouve  Ie  dosage  de  Tazote  éliminé  pendant  Tabstinence, 
en  nous  indiquant  ce  qu'il  faut  de  protéine  pour  réparer  les  pertes.  On  a 
pensé  que  Ie  surplus  de  cette  quantité  d*azote  était  une  consommation  de  luxe, 
qui  pourrait  et  devrait  être  remplacée  par  de  la  graisse  et  de  Tamidon.  C'esl 
Ik  une  erreur;  Voit  a  montré  que  la  destruction  de  Talbumine  n*est  pas 
influencée  par  ractivité  fonctionnelle.  D*autre  part  la  ration  azotée  de  répa- 
ration  ne  suffit  pas  pour  entretenir  la  vie,  même  avec  de  Ia  graisse  et  de 
Tamidon.  Voit  nous  a  fait  voir  que  l'albumine  fixe  est  détruite  peu  et  lente- 
ment,  tandis  que  Talbumine  circulante  se  détruit  beaucoup  et  vite. 

On  peut  en  variant  la  quantité  des  ingesta  augmenter  ou  diminuer  la  des- 
truction de  l'albumine  fixe,  et  par  suite  modifier  la  métamorphose  nutritive. 
Dans  la  ration  d'entretien,  Tazote  des  excreta  doit  egaler  l'azote  des  ingesta ; 
alors  Ie  poids  ne  varie  pas.  Augmentez  Tazote  des  ingesta,  l'azote  des  excreta 
augmente,  mais  moins  :  donc  l'assimilation  augmente,  Ie  poids  augmente, 
puis  reste  stationnaire,  alors  l'équilibre  est  rétabli  entre  les  deux  azotes. 
Diminuez  l'azote  des  ingesta,  l'azote  des  excreta  diminue,  mais  moins  :  Ie  poids 
(liminue,  puis  reste  stationnaire  de  nouveau.  Ainsi  les  aliments  azotés  peu- 
vent,  suivant  leur  quantité,  faire  varier  la  masse  de  la  substance  vivante  et  Tac- 
livité  avec  laquelle  se  détruisent  les  cellules. 

Rien  ne  remplace  la  viande ;  car  elle  est  k  la  fois  plastique  et  respiratoire ;  si 
la  portion  qui  sert  k  la  respiration  est  insuffisante,  la  destruction  porte  sur 
une  portion  de  l'albumine  fixe,  méme  malgré  l'usage  de  la  graisse  et  de 
Tamidon.  Mais,  si  la  ration  de  viande  normale  est  fixe  comme  ration  de  répa- 
ration,  elle  est  variable  comme  ration  fonctionnelle,  et  proportionnelle  au 
travail  nerveux.  Augmenter  la  ration  fonctionnelle,  c'est  accélérer  la  nutrition 
cellulaire;  l'augmenter  trop,  c'est  rendre  la  nutrition  imparfaite,  la  ralentir 
faute  d'oxygène  pour  suffire  k  une  nutrition  trop  rapide.  Diminuer  la  ration 
fonctionnelle,  c'est  ralentir  la  nutrition  cellulaire;  la  diminuer  trop,  c'est  accé- 
lérer la  nutrition,  livrer  l'albumine  fixe  aux  combustions  fonctionnelles.  En 
réglant  l'abstinence,  on  peut  donner  k  la  longue  aux  cellules  l'habitude  de  se 
détruire  plus  vite,  et  cette  habitude  persistera,  même  si  on  revient  k  la  ration 
normale.  En  thérapeutique  il  faut  compter  plus  sur  la  diète  que  sur  la  surali- 
mentation,  non  pour  reconstituer  directement  les  cellules,  mais  pour  activer  la 
nutrition. 

On  peut  donc  faire  varier  sans  inconvénients  sérieux,  et  méme  avec  avan- 
iage,  la  consommation  fonctionnelle  et  nutritive  de  la  viande.  Mais  Télasticité 
de  la  nutrition  en  plus  ou  en  moins  a  ses  limites,  qui  varient  suivant  les  indi- 
vidus,  suivant  Ykge  et  les  circonstances  physiologiques  et  pathologiques. 

Ainsi,  pendant  la  croissance,  il  faut  se  garder  d'amoindrir  l'apport  alimen- 
iaire  :  il  y  a  è  considérer  la  croissance  du  corps  en  totalité,  qui  tient  k  la  mul- 
tiplieation  des  éléments,  et  la  croissance  de  chaque  element  anatomique  qui 
wtcfiBÊApb  une  incessante  réparation. 
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Les  choses  se  passent  dans  la  croissance  de  rindividu  comme  dans  la  conva- 
lescence. 

La  croissance  du  corps  se  fait  quand  méme,  malgré  Tabstinence,  malgré  la 
maladie;  mais  tous  les  tissus  n*y  prennent  pas  une  part  egale.  Les  éléments 
musculaires  et  nerveuxne  se  multiplient  pas;  les  éléments  osseux  se  multiplient. 
Les  os  sont  alors  mal  formés,  les  muscles  et  les  nerfs  sont  déformés.  A  poids 
égal,  avec  la  méme  quantité  de  nourriture,  un  enfant  meurt,  tandis  qu'un 
adulte  vit  et  fonctionne. 

Le  convalescent  vit  avec  une  nourriture  qui  ferait  maigrir  Thomme  sain; 
mais,  quand  arrive  le  retour  k  Tembonpoint,  il  faut  une  nourriture  plus  abon- 
dante.  Au  début  de  la  convalescence,  la  désassimilation  est  intense,  Tassimila- 
tion  active;  puis  vient  une  seconde  phase  oü  la  désassimilation  est  moindre,  oü 
Tassimilation  revient  k  la  normale.  Aussi  faut-il  nourrir  les  enfants  non  seule- 
ment  pendant  la  convalescence,  mais  pendant  la  maladie;  on  utilisera  les 
décoctions  de  céréales  (froment,  riz,  orge,  avoine),  les  sucs  de  fruits,  le  bouillon, 
le  jaune  d'oeuf,  le  miei,  la  glycerine,  les  peptones.  Les  peptones  sont  indispen- 
sables  pour  completer  ce  régime;  car,  malgré  la  graisse  et  Tamidon,  le  corps 
continue  k  perdre  de  Tazote  comme  dans  Fabstinence.  La  gelatine  ne  rem- 
place  ni  Talbumine  ni  la  peptone.  Rien  ne  remplace  dans  Falimentation  les 
matières  azotées  (viande,  albumine,  ou  caséine),  tandis  que  la  viande  peut 
remplacer,  k  la  rigueur  et  passagèrement,  la  graisse,  Tamidon,  les  acides  végé- 
taux,  la  gelatine.  Mais  ce  remplacement  ne  vaudrait  rien,  s'il  se  prolongeait; 
rhomme  adulte  perd  chaque  jour  250  grammes  de  carbone  et  18  grammes 
d*azote;  500  grammes  de  viande  sufifisent  pour  réparer  la  perte  d'azote;  il  fau- 
drait  2000  grammes  de  viande  pour  couvrir  la  perte  de  carbone.  Une  partie  de 
Tazote  peut  être  réparée  par  la  gelatine.  En  réalité  il  faut  un  régime  mixte, 
végétal  et  animal. 

L*expérience  a  démontré  qu*il  y  avait  avantage  k  multiplier  les  matières 
alimentaires ;  on  doit  faire  entrer  dans  Falimentation  des  matières  protéiques 
végétales  et  animales,  de  Talbumine  et  des  albuminates,  de  la  gelatine,  des 
graisses  variées,  végétales  et  animales,  de  Tamidon,  des  sucres  divers,  des  acides 
végétaux,  en  observant  toujours  le  rapport  de  1  partie  de  substances  quater- 
naires  azotées  pour  5  parties  de  matières  hydro-carbonées. 

Quand  on  veut  obtenir  un  changement  de  la  nutrition,  on  diminue  la  ration 
alimentaire  en  instituant  la  cure  de  rédu^tion  ou  alimentation  restreinte,  ce 
que  les  anciens  ont  appelé  cara  fwmis ;  mais  on  ne  la  prescrira  jamais  absolue, 
elle  sera  mitigée.  On  diminuera  les  substances  protéiques,  en  laissant  la  graisse 
et  Ie  sucre,  ce  que  réalise  le  régime  lacté\  ou  bien  en  permettant  le  sucre  et 
les  acides  végétaux,  résultat  obtenu  avec  la  cure  de  raisin ;  ou  bien  en  conser- 
vant  Ie  sucre,  la  graisse  et  les  acides  végétaux,  conune  dans  le  régime  ara- 
bique.  Puis,  quand  la  nutrition  aura  été  accélérée  dans  sa  phase  destructivey 
on  reviendra  k  Talimentation  normale,  et  méme  on  augmentera  la  proiéine 
pour  accrottre  Ia  tendance  k  la  plasticité.  Mais  on  n*augmentera  pas  exdu- 
sivement  Ia  viande,  car,  pour  obtenir  une  pénétration  plus  abondante  des 
minéraux  dans  les  cellules,  il  faut  une  alimentation  mixte  laifjesieiit  v^étale. 
Après  la  cura  famis  mitigée,  on  reprend  donc  le  régioM  m&did  ooQipleti  «i 
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qnantité  d'abord  faible,  puis  graduellement  croissante  avec  prédominance  de 
viande  ou  de  plasmine,  de  jaune  d'oeuf  ou  de  sels  minéraux  suivant  les  cas. 

Ce  régime  de  reconsHtution  doii  étre  porté  k  sa  plus  haute  expression  chez 
les  enfants  en  croissance  après  une  maladie  :  on  leur  donnera  les  oeufs,  surtout 
Ie  jaune,  Ie  lait,  Ie  fromage,  Ie  pain,  les  haricots,  les  pois,  les  lentilles,  les 
viandes,  les  poissons,  les  légumes  verts,  et  les  fruits. 

Indépendamment  des  deux  régimes  modiflcateurs  de  la  nutrition,  Ie  régime 
préparatoire  de  réduction  et  celui  de  reconstitution,  il  faut  avoir  soin  de 
regier  Ie  régime  dCentretien  déflnitif;  celui-ci  devra  être  basé  sur  l'état  habituel 
de  la  nutrition  de  chaque  individu  et  les  besoins  spéciaux  k  son  genre  de  vie, 
k  sa  profession.  Ce  régime  normal  devra  encore  varier  suivant  qu*on  veut 
combattre  telle  ou  telle  maladie,  telle  diathése. 

Ainsi  Ie  régime  doit  tenir  grand  compte  des  besoins  professionnels,  si  diffé- 
rents suivant  qu'on  s'adresse  k  des  artisans  ou  k  des  penseurs.Aux  premiers  il 
faut  surtout  des  aliments  faisant  de  la  force  et  de  la  chaleur,  aux  seconds 
ceux  qui  réparent  les  déchets  de  la  cellule  nerveuse.  Il  faut,  d'une  maniere 
générale,  assez  de  viande,  mais  pas  trop.  La  viande  est  nécessaire  au  penseur, 
mais,  s'il  en  use  avec  exces,  il  se  donne  la  goutte. 

Jadis  on  consommait  trop  peu  de  viande ;  de  notre  temps,  on  en  consomme 
trop.  On  en  fait  manger  trop  tót  aux  enfants,  surtout  aux  enfants  de  souche 
arthritique ;  il  sufifit  pendant  plusieurs  années  qu*ils  en  mangent  une  fois  par 
jour.  Chez  Tadulte  on  peut  remplacer  en  partie  la  viande  par  Ie  poisson,  les 
Qsufs,  la  légumine.  Il  faut  donner  largement  les  alcalins,  la  potasse  qui  se 
trouve  dans  les  légumes  verts  et  les  fruits. 

M.  Bouchard  a  insisté  déjk  dans  ses  premières  publications  sur  Tabus  des 
riandes  dans  nos  habitudes  contemporaines,  abus  par  suite  duquel  les  maladies 
des  riches  sont  devenues  les  maladies  des  pauvres,  puisque  nous  voyons  appa- 
rattre  dans  les  hópitaux  la  goutte,  jadis  appelée  mor6ti8  dominorum,  et  les 
autres  maladies  arthritiques. 

La  proportion  d*eau  k  faire  entrer  dans  Ie  régime  est  aussi  k  considérer  : 
Genth  a  dit  qu*elle  diminuait  Tacide  urique.  Mosier  pense  que  1500  grammes 
d'eau  augmentent  de  un  cinquième  la  quantité  d'urée,  Beneke  estime  qu'on 
peut  compter  1  gramme  d'urée  excrétée  pour  300  grammes  d'eau  ingérée. 
HM.  Debove  et  A.  Bobin  ont  aussi  étudié  Tinfluence  de  Teau  sur  la  nutrition. 
Le  premier  pense  qu*elle  n'a  aucune  influence  et  qu*il  est  inutile  de  la 
restreindre  chez  les  obèses,  maniere  de  voir  que  nous  ne  saurions  partager. 
D'autres  observateurs  ont  nié  Tinfluence  de  Teau  sur  la  nutrition,  du  moins  sur 
Tactivité  des  combustions.  J.  Mayer  (^)  constata  une  augmentation  passagere  de 
rexcrétion  d'urée  après  Tingestion  d*une  grande  quantité  d*eau,  mais  il  n*y  voit 
que  le  résultat  d*une  sorte  de  lavage  de  l'économie,  sans  accélération  de  la 
combustion  des  albuminoldes. 

Nous  avons  dit  qu'on  pouvait  modifier  les  états  diathésiques  par  la  diététique. 
La  scrofule  est  une  diathése  oü  existe  un  ralentissement  de  la  nutrition,  mais 
oü  la  constitution  est  également  viciee  parce  qu*il  y  a  trop  d'eau  et  de  graisse, 
tn^  peu  de  sels  et  d'albumine.  Le  plus  souvent  Talimentation  vicieuse  a  con- 
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tribué  k  créer  la  scrofule,  parce  qu*oii  a  donné  trop  d'aliments  ternaires  et  trop 
peu  d*azotés.  De  plus  Ie  tube  digestif  chez  les  scrofuleux  est  malade,  soit  par 
mauvaise  alimentation,  soit  par  toute  autre  cause.  La  diététique  doit,  suivant  Ie 
cas,  faciliter  d'abord  la  guérison  de  Testomac,  de  Tintestin,  des  glandes  mésen- 
tériques,  puis  réparer  rinsuffisance  de  ralimentation  aniérieure  et  restituer  les 
matériaux  manquants.  II  faut  donc  adapter  les  aliments  k  la  puissance  digestive 
des  organes.  Suivant  Tdge,  on  donnera  Ie  lait,  les  oeufs,  la  viande,  et  tout  en 
maintenant  la  prédominance  des  substances  protéiques,  on  n*oubliera  pas 
plus  que  dans  Ie  régime  du  rachitisme  et  de  la  croissance  les  aliments  néces- 
saires pour  la  réparaiion  minerale.  Dans  la  scrofule  il  n'y  a  pas  seulement  k 
rendre  les  éléments  minéraux  au  squelette,  c*est  la  charpente  minerale  de 
toutes  les  cellules  qu'il  faut  reconstituer.  On  fera  donc  un  usage  libéral  des 
fruits,  des  raisins,  du  lait,  des  fromages,  des  oeufs,  des  viandes,  des  pois- 
sons,  des  céréales,  des  légumineuses ;  la  part  des  graisses  ne  semble  pas 
devoir  étre  si  large  qu^on  la  fait  souvent,  malgré  les  succes  attribués  k  Thuile 
de  foie  de  morue. 

La  diathèse  arthritique,  qui  résulte  essentiellement  du  ralentissement  de  la 
nutrition,  sera  combattue  avantageusement  d*abord  par  une  cure  de  faim, 
puis  par  une  cure  de  réparation.  On  devra  se  proposer  d'exercer  souvent 
1'élasücité  de  la  nutrition,  pour  Taccélérer  ensuite,  de  veiller  sur  Ie  tube  digestif, 
en  prévenant  la  dilatation  de  Testomac  et  la  congestion  du  foie.  Le  régime 
d'entretien  pour  Tarthritique,  c'est  le  régime  normal  avec  une  diminution  légere 
de  la  matière  azotée  et  en  augmentant  sensiblement  les  alcalis  par  le  moyen 
des  légumes  verts  et  des  fruits.  On  supprimera  les  condiments,  épices,  truffes, 
les  substances  qui  ralentissent  les  échanges  nutritifs,  comme  Talcool  (eau-de- 
vie,  vin),  Ie  café,  Ie  thé,  le  tabac.  On  augmentera  la  proportion  d'eau,  non  pas 
en  même  temps  que  les  repas  de  peur  d*affaiblir  la  puissance  du  suc  gastrique 
et  de  dilater  Testomac,  mais  en  donnant  le  soir  une  infusion  chaude  aro- 
matisée. 

Il  y  a  lieu  d'ailleurs  d*introduire  des  variantes  k  ce  régime,  suivant  la  nature 
des  diverses  maladies  arthritiques.  Le  ralentissement  de  la  nutrition  peut 
porter  chez  Tarthritiquc  soit  sur  la  totalité  des  principes  immédiats  circulants 
OU  constituants,  soit  sur  ces  divers  principes  isolement.  Ainsi  Tarrêt  dans  les 
oxydations  des  acides  organiques  engendre  Ia  lithiase  biliaire ;  s'il  porte  sur  les 
graisses,  il  mène  k  l'obésité;  TinsufGsante  combustion  du  sucre  cause  le 
diabete ,-  cello  de  la  matière  protéique  cause  la  gravelle  urique ;  si  la  protéine 
et  les  acides  sont  k  la  fois  en  quantité  surabondante  dans  Téconomie,  la  goutte 
en  résulte. 

Nous  savons  que  ces  maladies  peuvent  apparattre  isolement,  successiveraent 
OU  simultanément  chez  un  arthritique.  De  lè  diverses  indications  diététiques, 
qui  seront  examinées  dans  la  deuxième  partie  de  ce  travail  k  propos  de  chacune 
de  ces  maladies  (*). 

(*)  Consultcr  aussi  sur  ces  questions  Dujardin-Bbaumbtz^  FHygiène  Mmenlairt^  1887.  — 
G.  SÉE,  Du  régime  alimentaire,  1887. 
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II 

HODIFICATEÜRS    HT6IËNIQÜES 

Modiflcateurs  de  la  nutriUon  par  rintermédiaire  du  système  nerveux.  —  Incitations  ncr- 
venses  centrales,  médicamenteuses  et  psychiques.  —  Incitations  périphériqucs.  Balnéo 
therapie.  Hydrothérapie.  —  Glimatothérapie. 

Il  ne  suffit  pas  qu'on  ait  organisé  un  régime  alimentaire  convenable  par  Ie 
choix,  la  quantité,  la  proportion  desaliments.  Il  faut  que  ceux-cisoientacceptés. 
Or  nous  sommes  tributaires  du  système  nerveux  au  point  de  vue  de  Tappétit,  de 
la  digestion,  de  Tabsorption,  de  la  distribution  des  aliments. 

En  outre,  il  faut  que  Torganisme  ait  k  sa  disposition  Toxygène,  dont  il  doit 
consommer  720  grammes  par  jour.  L*oxygène  se  trouve  partout  en  quantité 
plus  OU  moins  grande  et,  pourvu  que  Ie  sang  soit  normal,  que  les  voies  respi- 
ratoires,  Ie  système  nerveux  et  Ie  système  circulatoire  soient  normaux, 
Foxygène  arrivera  en  quantité  suffisante  aux  tissus.  Toutefois  Ia  quantité 
d'oxygène  qui  est  k  la  portee  de  Fhomme  varie  suivant  Faltitude;  Thomme 
peut  vivre  dans  des  régions  oü  la  pression  atmosphérique  est  considérable- 
ment  diminuée ;  sculement  son  système  nerveux  Toblige,  sans  qu'il  en  ait  con- 
science,  k  faire  alors  des  inspirations  plus  fréquentes  et  plus  profondes.  Une 
circonstance  favorable  est  que  Toxygène  entre  dans  les  globules  en  combinai- 
son,  peu  stable,  il  est  vrai,  avec  Thémoglobine,  tandis  que  Tacide  carbonique 
est  seulement  dissous  dans  Ie  serum  et  par  conséquent  soumis  complètement 
aux  lois  de  la  dififusion  des  gaz.  Grdce  k  ces  conditions,  Torganisme  se  dé- 
pouille  plus  rapidement  d'acide  carbonique  par  suite  de  la  ventilation  plus 
active  k  laquelle  Ie  système  nerveux  oblige  Ie  poumon  dans  les  altitudes. 

Le  système  nerveux  modère  la  consommation  de  l'oxygène  par  les  tissus. 

H.  Brown  Séquard  a  montré,  je  Tai  dit,  que  Ia  suppression  de  l'activité  nerveuse 

par  suite  de  la  section  des  nerfs  d'un  membre  fait  que  le  sang  passé  rutilant 

dans  les  veines;  M.  Bouchard  a  démontré  que  le  sucre  est  détruit  en  moindre 

quantité  dans  les  régions  énervées.  Ce  sont  des  phénomènes  d'inhibition  bien 

propres  k  mettre  en  évidence  Tinfluence  du  système  nerveux  sur  l'activité 

des  échanges.  Le  médecin  ne  peut  faire  acte  de  therapeute  sans  chercher  k 

s'assurer  la  connivence  du  système  nerveux ;  il  doit  le  solliciter,  pour  que 

celui-ci  réponde  par  des  réactions  sur  les  appareils  et  les  cellules.  On  ne  fait 

pas  de  médecine  sans  provoquer  des  réactions  nerveuses ;  tous  les  médecins 

obéissent  k  cette  loi,  «  souvent  comme  M.  Jourdain  faisait  de  la  prose  »,  dit 

M.  Bouchard ;  le  vésicatoire,  la  digitale,  Thydrothérapie,  la  pilule  de  mie  de 

pain,  sont  autant  d'agents  thérapeutiques  qui  se  servent  de  la  médiation  du 

syslème  nerveux. 

Cela  ne  veut  pas  dire  que  tous  les  agents  de  Ia  matière  médicale  agissent  par 
féaction  nerveuse.  Il  y  en  a  qui,  comme  tant  de  poisons,  agissent  directement 
i^urla  nutrition  des  éléments  :  les  alcalis,  l'iode,  Tarsenic.  Il  y  en  a  qui  agissent 
turles  agents  infectieux.  Il  y  en  a  qui  modèrentles  réactions  nerveuses  sans  en 
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provoquer,  comme  Ie  bromure  de  potassium.  Il  y  en  a  qui  modifient  indirecte- 
ment  la  nutrition  en  produisant  des  réactions  nerveuses  et  particulièrement  des 
stimulations  cutahées. 

Les  agents  thérapeutiques  qui  empruntent  Ie  procédé  de  la  réaciion  nerveuse 
provoquent  soit  une  incitation  centrale,  soit  une  stimulation  périphérique  ou 
cenlripète. 

Les  incitations  centrales  sont : 

i^  Médica/menteuses,  (la  strychnine,  la  quinine,  Tergot,  Témétine,  Ia  pilocar- 
pine,  la  digitale,  la  saignée  (Ie  patiënt  étant  debout,  procédé  thérapeutique 
en  honneur  jadis,  et  qui  avait  pour  conséquence  Ia  syncope) ; 

2^  Psychiques  (Ie  contentement,  Ie  calme,  Ia  quiétude). 

Le  malade,  transporté  de  son  grabat  dans  un  lit  blanc,  Tétudiant  malade 
dont  la  mère  arrive,  sont  améliorés,  sinon  guéris ;  la  joie  guérit,  et  aussi  une 
grossesse,  un  mariage,  s'ils  sont  désirés.  La  confiance  que  le  médecin  doit 
inspirer,  et  qu'il  peut  inspirer  sans  avoir  besoin  de  prestance  ni  de  prestige, 
les  encouragements  qull  prodigue  au  malade  en  lui  donnant  I'espoir  ou  Ia 
certitude  de  guérir,  les  attouchements  sacrés  ou  profanes,  les  pèlerinages  et 
les  pilules  de  mie  de  pain,  les  distractions,  les  voyages,  les  jouissances  artis- 
tiques,  rien  de  tout  cela  n*est  k  dédaigner  en  thérapeutique. 

Les  incitations  périphériques  s'adressent  même  k  des  surfaces  de  sensibilité 
obtuse  :  certains  purgatifs  agissent  par  voie  réflexe ;  Ia  fumée  du  papier  nitré, 
du  datura  calme  Tasthme,  la  lumiére  peut  provoquer  Taccés  asthmatique.  Cer- 
taines  couleurs  influencent  la  nutrition ;  ainsi  font  certaines  odeurs ;  les  sa- 
veurs  amères  excitent  Tappétit. 

Les  stimulations  cutanées  sont  multiples,  depuis  Fair  froid  qui  provoque  Ie 
premier  vagissement  du  nouveau  né,  les  flagellations,  les  frictions.  Ia  chaleur, 
la  faradisation,  Ie  sinapisme,  le  vésicatoire,  la  teinture  d*iode,  le  coton  iodé,  le 
moxa,  les  pointes  de  feu,  le  marteau  de  Mayor,  le  cataplasme,  le  collodion, 
I'électricité  statique,  Taérothérapie  (vent  et  lumiére),  Thydrothérapie  locale 
(compresse,  bain  local,  douche  locale),  ou  générale  (afTusion,  immersion,  drap 
mouillé,  douche  en  pluie,  en  colonne  produisant  Taspersion  et  Ia  percussion) . 
aprés  la  sudation  et  Temploi  de  Teau  chaude,  la  réaction  spontanée  ou  provo' 
quée  par  Tapplication  brusque  et  tres  courte  du  froid  sont  autant  d'incitations 
périphériques,  dont  on  peut  tirer  presque  k  volonté  des  effets  dépressifs  et 
sédatifs,  ou  toniques  et  stimulants. 

Il  y  a  une  theorie  qui  ne  voit  dans  tous  ces  moyens  qu*un  déplacement  de  la 
masse  de  sang,  une  mise  en  jeu  de  Télasticité  vasculaire.  Tout  se  réduirait  k  de 
l'hydrodynamique.  En  réalité,  l'hydrothérapie  et  les  autres  incitations  périphé- 
riques calment,  modèrent  ou  augmentent  Tactivité  nerveuse  et  produisent  par 
contre-coup  des  modifications  de  Factivité  nutritive  :  sous  leur  influence  Fexha- 
lation  de  Facide  carbonique  augmente,  ainsi  que  Fexcrétion  de  Furée  et  de 
Facide  urique ;  le  poids  diminue.  Aussi  ces  moyens  thérapeutiques  ont-ils  une 
utilité  incontestable  dans  le  traitement  des  diathèses  héréditaires  et  acquises; 
ils  peuvent  changer  la  vitalité  chez  Findividu  et  dans  sa  descendance. 

La  balnóothérapie  est  un  agent  du  m^me  ordre.  On  dit  que  les  bains  fo&l 
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fonctuMiner  la  peau;  mais  leur  action  est  bien  plus  complexe.  Ainsi  Ie  bain 
chaod  augmente  rexhalation  d*acide  carbonique  et  Texcrétion  d*urée,  il 
diminue  Texcrétion  d'acide  urique,  il  calme  ou  excite  suivant  sa  durée  et 
sa  température. 

Pour  expliquer  l'action  des  bains  minéraux,  Ie  public  et  quelques  médecins 
croient  k  l'absorption  du  principe  minéral  par  la  peau ;  c*est  une  erreur.  Quand 
la  peau  présente  des  excoriations,  Ie  principe  minéral  peut  k  la  rigueur  élre 
absorbé  en  petite  quantité;  s*il  y  a  des  lésions  cutanées,  elles  peuvent  étre 
modifiées  par  action  topique.  On  peut  encore  accepter  que  certains  principes 
volatilisables  puissent  étre  absorbés  en  partie  par  la  muqueuse  des  voies 
aériennes.  Mais  ce  qui  est  plus  habituel,  c'est  que  les  bains  minéraux  exercent, 
suivant  leur  composition,  une  action  de  contact  sur  les  nerfs  cutanés,  action 
qui  se  répercute  sur  les  centres  nerveux  et  va  modifler,  par  voie  réflexe,  les 
échanges  interstitiels.  Les  bains  sulfureux  sont  toniques  et  excitants :  ils  aug- 
mentent  Turée  et  Tacide  urique ;  les  bains  salés  augmentent  l'urée  et  dimi- 
nuent  l'acide  urique  ou  ne  Télèvent  que  tres  faiblement;  ils  activent  en 
somme  les  échanges  azotés  et  accroissent  Toxydation  des  produits  de  désassi- 
milation  des  albuminoïdes  ('). 

L'influence  des  excitations  nerveuses  cutanées  sur  la  nutrition  est  digne  du 
plus  haut  intérét.  Envisageons  d'abord  les  variations  de  la  température,  Taddi- 
iion  ou  la  soustraction  du  calorique,  Ie  chaud  et  Ie  froid. 

La  question  est  complexe.  Non  seulement  il  y  a  échauffement  ou  refroidisse- 
ment  des  nerfs,  ce  qui  provoque  un  réflexe  sur  les  vaisseaux  cutanés,  mais  il  y  a 
échauffement  ou  refroidissement  du  corps  par  conductibilité ;  sans  doute, 
Feau  froide  refroidit,  l'eau  chaude  réchauffe,  mais  Ie  froid  appliqué  k  la  péri- 
phérie  augmente  d'abord  la  température  centrale,  pour  Tabaisser  ensuite,  la 
réaction  (Aubert)  correspond  k  un  refroidissement  secondaire.  L*air  chaud  sec 
n*échauffe  pas;  mais,  s'il  est  humide,  il  échaufi'e,  comme  cela  arrive  dans  les 
cHmats  tropicaux  (coup  de  chaleur).  L*eau  chaude  échauffe  plus  par  la  dilata- 
ti<m  Tasculaire  qu*elle  provoque  que  par  conductibilité. 

Si  Ie  froid  passager  contracte  les  vaisseaux,  Ie  froid  prolongé  les  paralyse, 
mais  il  n*y  a  pas  augmentation  de  la  circulation  pour  cela,  c*est  une  stase  capil- 
laire. 

En  toot  cas,  en  hydrothérapie  et  en  thermothérapie,  Télévation  et  Fabaisse- 
ment  de  Ia  température  centrale  est  un  element  accessoire.  Ce  qui  est  impor- 
tant, dans  ces  procédés  thérapeutiques,  c*est  Ie  changement  de  la  nutrition 
qu'ils  provoquent. 

M.  Schutzenberger  a  fait  des  recherches  d*oü  il  résulte  que  Feau  saturée 

d'oxygène  et  dans  laquelle  se  trouve  de  la  levure  perd  peu  d*oxygène  de  O*  jus- 

^k  9^,  puis  la  perd  de  plus  en  plus  vite  de  9^  k  55^ ;  ensuite  la  perte  ne  se  fait 

qae  lentement  de  53^  k  50^,  et  méme  diminue  de  50*  k  60^  oü  elle  est  nulle. 
M  Regnard  a  vu  que  1  kilogramme  de  sang  qui  est  saturé  par  204^  d'oxy- 

g<»e,  perd  en  1  heure  55«  d'oxygène  è  0«;  8«  è  20«;  24«  èi  50*;  48«  k  40»; 

«*  k  50*;  0«  ^  650. 

0)  A.  Robin,  Effets  de  la  médication  chlorurée  sodique  sur  la  nutrition  (Académie  de  mé- 
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M.  Regnard  a  encore  constaté  que  1  kilogramme  de  muscle  perd  en  1  heure 
è  0%  12~;  è  10°,  40";  k  25»,  i29^;k  50^  204~;  k  55«,  294";  k  45»,  156« 

Un  cobaye  immobile,  dont  la  tempéraiure  rectale  est  successivement  élevée 
de  26®  k  42°,  absorbe  Toxygène  et  exhale  l'acide  carbonique,  par  heure  et  par 
kilogramme  de  son  poids,  dans  les  proportions  suivantes  : 

Rapports. 

l   absorbe  415«    d'0  CO'  n.  . 

^  ^^     (   exhale     497«<^  de  CO»        O     / 

--,    t   absorbe     lU^  d'0  CO»  \  . 

^  }   exhale     1414<^«deCO«        O     /* 

^   absorbe  2414-   d  O  CO'  ^..n 

^^^'*?   exhale     2280«dcCO'       O    <  *  -  "'^ 

-^,    l   absorbe  5105"    d'0  CO»  ^  j  _  ^  q 

/exhale     2565"  de  CO»        O     "^  ^  —  "'^ 

l   absorbe  5687"   d'0  CO'  ^  .  _  p  .. 

^  ^^    I   exhale    2100c«deCO«    -ö-<*-"'^^ 

Ainsi  les  combustions  augmentent  par  Taugmentation  de  la  température, 
mais  au  dele  d'une  certaine  température  la  combustion  du  carbone  diminue. 
C'est  quand  Ie  carbone  est  épargné  que  la  graisse  augmente. 

En  outre,  l'élévation  de  la  température  active  la  ventilation;  au  lieu  de 
600  litres  d'air  par  heure,  les  poumons  peuvent  en  absorber  1500.  C'est  donc  la 
nutrition  que  la  température  modifie.  Le  froid  augmente  Turée,  Tacide  car- 
bonique, l'acide  urique.  Le  chaud  augmente  Turée  et  l'acide  carbonique,  mais 
diminue  l'acide  urique. 

En  résumé,  les  variations  de  la  température  centrale,  qu'elles  soient  directes 
OU  indirectes,  influencent  la  nutrition.  La  chaleur  augmentée  Tactive,  la  cha- 
leur  amoindrie  la  ralentit. 

Mais,  k  cöté  de  ces  variations  de  la  température  centrale,  il  y  a  dans  Tappli- 
cation  du  chaud  et  du  froid  une  action  sur  la  nutrition  qui  résulte  de  Timpres- 
sion  nerveuse  périphérique.  Les  deux  actions  se  combinent  souvent,  s'accu- 
mulent  ou  se  neutralisent. 

C'est  l'action  nerveuse  qui,  avec  le  froid,  active  la  nutrition.  Mais  pour 
cela  il  faut  que  le  système  nerveux  réagisse.  Chez  l'homme  sain,  le  bain  froid 
refroidit  peu,  mais  il  augmente  l'urée,  l'acide  carbonique  et  l'acide  urique  (*). 
C'est  en  suractivant  les  oxydations  et  en  produisant  le  spasme  vasculaire 
cutané  qu'il  empêche  le  refroidissement  central.  Chez  le  fébricitant  affaibli,  le 
bain  froid  refroidit  et,  comme  conséquence,  l'urée  et  l'acide  carbonique  dimi- 
nuent.  Donc,  chez  un  homme  débile,  pour  activer  la  nutrition  il  faut  appliquer 
le  froid  pendant  tres  peu  de  temps,  de  fagon  k  obtenir  seulement  l'action  ner- 
veuse. 

Chez  le  fébricitant  on  ne  doit  pas  activer  la  combustion ;  il  est  donc  inutile 

(*)  FR^.DéRicQ,  Sur  la  régulation  de  la  température  chez  les  animaux  è  sang  chaod 
{Archives  belges  de  biologie,  1887).  —  Quinquaud,  Journal  danatomie  et  de  fx^ynoio^tè,  1887. 
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de  provoquer  une  secousse  nerveuse  par  Ie  froid ;  il  faut  refroidir  seulemeni. 
Or,  dans  Ie  bain  froid  tel  que  Temployait  Récamier,  tel  que  Temploie  Brand, 
on  provoque  k  secousse  nerveuse,  tandis  qu*on  obtient  Ie  seul  résultat  vraiment 
uiile,  c'est-èi-dire  Tabaissement  de  la  température,  sans  secousse  nerveuse, 
avec  Ie  bain  tiède  qu'on  refroidit  progressivement,  comme  dans  les  methodes  de 
Ziemssen  et  de  M.  Bouchard. 

Le  bain  chaud  augmente  Turée  et  Tacide  carbonique,  il  diminue  l'acide 
urique.  Mais  secondairement  on  peut  faire  intervenir  le  refroidissement  qui 
raleniit  ou  entrave  la  combustion ;  ainsi  agit  Taffusion  froide  après  le  bain 
chaud,   comme  dans  la  douche  écossaise. 

On  peut  agir  exclusivement  sur  le  système  nerveux  par  Tapplication  inces- 
samment  altemante  du  chaud  et  du  froid  {douche  jumelle) ;  dans  ce  procédé 
on  répartit  d'une  maniere  egale  le  chaud  et  le  froid;  mais,  en  multipliant  les 
secousses  nerveuses,  on  stimule  et  on  accélère  la  nutrition.  Dans  la  nutrition 
ralentie,  dans  l'arthritis  et  la  scrofule,  on  peut  employer  le  bain  chaud  suivi 
de  la  douche  froide,  le  bain  froid,  la  douche  froide,  la  douche  écossaise,  la 
douche  jumelle.  Mais  dans  la  goutte  et  la  gra veile  on  s'absticndra  du  bain  froid. 

On  peut  ajouter  k  l'action  de  la  température  sur  le  système  nerveux  la  miné- 
ralisaiion  par  le  soufre,  le  sel,  le  carbonate  de  soude,  l'acide  carbonique.  Le 
soufre  augmente  Texcrétion  de  Tacide  urique  et  Ic  sel  la  diminue. 

Dans  la  douche,  la  stimulation  nerveuse  ne  résulte  pas  uniquement  de  la 
température,  il  faut  tenir  compte  aussi  des  effets  mécaniques  produits  par  la 
percussion  et  le  massage. 

On  peut  obtenir  cette  action  mécanique  par  Tair,  la  douche  d'air,  qui  peut  étre 
assez  énergique  pour  déprimer  les  téguments  de  plusieurs  centimètres,  méin^o 
è  la  pression  modérée  de  deux  atmosphères.  On  voit,  sous  le  coup  des  jets  d'air 
snccessifs,  des  excavations  passagères  se  produire  comme  des  vagues  de  chair, 
il  en  résulte  un  déplacement  de  la  matière  profonde. 

A  un  moindre  degré  le  vent,  le  vent  de  mer,  Vair  vif  des  montagnes,  agissent 
aussi  d*une  fagon  mécanique,  sans  préjudice  de  leurs  autres  qualités,  les  éma- 
nations  salines  de  Tun  et  la  radiation  lumineuse  de  Tautre. 

La  faveur  accordée  depuis  longtemps  aux  procédés  empiriques  de  Thydro- 
thérapie  est  justifiée  et  expliquée  par  Tobservation  clinique  et  Texpérimenta- 
tion  physiologique  de  Tépoque  contemporaine,  qui  nous  ont  appris  par  quel 
mode  d'action  le  chaud,  le  froid  et  Teau  diversement  combines  peuvent  influen- 
eer  Ia  nutrition. 

Comme  nous  Tavons  fait  pour  la  diététique,  quelques  mots  d'historique  sur 
laquestion  de  Thydrothérapic  ne  seront  pas  hors  de  place.  Dans  Tantiquité  le 
grand  remede  était  Teau;  car  la  maladie,  c'est  Timpureté;  Teau  est  purifkmte, 
surtout  la  mer.  ,^  .,        ,  ,  ^  , 

Dans  les  Védas  on  trouve  des  préceptes  relatifs  aux  bains.  Le  Gange  est  le 
fleuve  sacré.  Les  Perses,  les  Chaldéens  plagaient  les  temples  prés  des  étangs. 
Les  Egyptiens  rendaient  un  culte  au  Nil.  En  Grèce,  Hercule,  dieu  de  la  force, 
était  le  protecteur  des  Thermes.  En  Macédoine,  les  bains  chauds  étaient  inter- 
dits,  comme  débilitants ;  les  bains  froids  ordonnés  méme  aux  accouchées. 

TRArrÉ  DE  MÉDECINE.   —  I.  /e  ^  20 
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Hippocraie  jmrie  des  bains  et  des  arrosages  chauds  et  froids;  il  conseillele 
froid  intus  et  extra  dans  la  fièvre. 

A  Rome,  Asclépiades  de  Pnise  a  introduit  l'usage  de  Feau  froide.  Avant  lui 
es  Thermes  chauds  étaient  seuls  en  faveur.  Antonius  Musa  sauva  Teropereur 
Augusie  par  les  bains.  Ca^lius  Aurelianus  réglementa  Thydrothérapie.  Mais,  en 
somme  pas  un  progrès  n'avait  ëié  fait  depuis  Hippocrate. 

Les  Arabes  ont  employé  l'hydrothérapie  (Rhazès,  Avicenne,  Maemonide).  Mais 
en  Occident  on  a  eu  pendant  tout  Ie  moyen  ége  la  frayeur  de  Teau.  L*Eglise 
remplace  Ie  bain  du  baptémc  par  Tondoiement.  Seule  Técole  de  Saleme  main- 
lient  rutilitë  de  Teau  froide.  Les  croisades  remettent  les  bains  en  honneur, 
mais  les  bains  chauds. 

Au  xV  siècle,  Teau  froide  reprend  du  crédit.  Savonarole,  Ie  grand-père  du 
fougueux  moine,  conseille  Ie  bain  froid  pour  les  débiles.  Ambroise  Pare  voil 
un  charlatan  employer  Tcau  froide  avec  un  mélange  de  momeries  ou  la 
croix  jouait  un  róle.  «  Mais  ce  n'est  pas  la  croix  qui  guérit,  dit-il,  c'est  Teau 
froide.  » 

Aux  xvn<^  et  xviii*  siècles  Thydrothërapie  gagne  du  terrain.  Mercurialis  fait  de 
rhydrolhérapie.  Hermann  de  Heyden  rutilise  pour  la  cure  des  maladies  chro- 
niques.  Floyer  (1697)  attribuc  Ie  rachitisme  k  la  suppression  du  bain  du 
baptéme.  Boerhaave  est  favorablc  h  Temploi  de  Teau  froide,  comme  HolTman, 
van  Swieten.  Siegmund  et  Gottfried  Hahn  jeltent  en  Allemagne  les  bases  de 
rhydrolhérapie  méthodique;  TAnglais  Wright,  conlre  la  fièvre  de  Tlnde,  se 
sert  de  rhydrolhérapie.  Curric  (1797)  est  aussi  un  des  précurseurs  de  Thydro 
Uiórapic  moderne,  en  mèmc  temps  qu'il  crée  la  thermométrie  clinique. 

Le  grand  rénovateur,  ce  fut  Priessnilz,  Ie  paysan  silésien  qui,  de  4800  k  1852, 
praliquait  k  Graefenberg. 

Guersant  et  Récamier  inlroduisenl  chez  nous,  dans  la  pratique,  les  bains 
froids  el  les  affusions. 

Scoutleten  exposé  ce  qui  se  fait  en  Allemagne. 

Lubanski,  Gilleberl-Dhercourt,  Macario,  Beni-Barde  appliquent  en  Francc 
los  procédés  allomauds. 

Floury  donnc  la  syslémalisalion  scienlifique.  Pour  rhydrolhérapie  ordinaire, 
Taclion  extérieure  de  Teau  froide  découle,  pensail  Fleury,  de  la  réfrigëration 
cl  de  Texcilation  nerveuse.  Ainsi  le  premier  effet  serail  applicable  aux  maladies 
aiguës  fébriles;  le  second,  aux  maladies  chroniques.  Ce  n'est  pas  ainsi  que 
Toxpliquail  Fleury,  mais  ce  qu'il  faisail,  c>st  ce  qu'avait  deviné  Priessnilz. 
Acluellemenl  pour  les  maladies  pyréliques  on  cherche  surlout  la  réfrigëra- 
tion, oton  s'efTorce  d'éviler  la  secousse  nerveuse;  pour  les  maladies  chroniques 
OU  provoque  exclusivemenl  la  secousse  nerveuse,  on  la  varie  et  on  la  mulliplie. 
De  Wunderlich  a  Winternitz,  ce  sonl  les  Iravaux  allemands  surlout  qui  nous 
ont  appris  Ic  modo  d'aclion  de  rhydrolhérapie.  Nous  savons  aujourd'hui  qu'elle 
n'a<j;^il  ni  par  la  sudalion,  ni  par  la  réaction  cutanée,  mais  en  modifiant  la  nutri- 
lioii  par  rinlonnódiairo  du  système  nerveux. 

La  climatothérapie  permet  aussi  d'influencer  considérablement  la  nutrilion. 
Les  f;icleurs  de  Tact  ion  du  climal  sonl  complcxes. 
Kn  premier  licu  il  y  a  lair 
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Sa  composition  chimiquc  varie  peu.  Il  y  a  loujours  21  pour  100  d'oxygène 
è  4/10000  prés.  Mais  Tacide  carbonique  peut  varier  :  en  général,  il  y  en 
a  5/10  000;  cela  peul  varier  de  4  èi  8  &  Tair  libre,  mais  dans  les  thódtres  on  en 
Irouve  58/10000.  Il  y  en  a  auiant  sur  les  hautcs  montagnes  que  dans  les  plaines 
(6  k  11/10000  sur  Ie  moni  Blanc);  mais,  quand  la  pression  barométrique  est  tres 
diminuée,  Tacide  carbonique  s'échappe  facilement  du  sang.  Schönlein  a  fait 
connatlre  Fimportanc^e  de  Tozone,  eet  oxygène  allotropique,  oü  Ia  molecule 
conüeni  plusieurs  atomes  condensés;  Tair  en  contient  1/700,000.  II  est  isolé 
OU  uni  k  Tantozone  (H*  O*);  tous  deux  se  formeraient  ensemble  :  Tozone 
positif,  lantozone  négatif.  L'ozone,  plus  puissamment  oxydant  et  plus  désinfec- 
tant  que  Toxygène,  manque  dans  les  lieux  putrides,  augmente  par  la  lumière 
intense,  par  les  orages. 

Le  sel  marin  existe  partout  dans  Tatmosphère,  mais  surtout  en  mer  et  prés 
des cótes.  La  composition  marine  de  l'air  proprement  dite,  cest-a-dire  la  satu- 
ration,  cesse  k  50  mètres  d'altitude,  et  k  500  mètres  de  distance  de  la  mer.  La 
zone  mantime  est  donc  peu  étendue  et,  quand  on  veut  en  obtenir  l'influence, 
il  faut  que  les  malades  soient  tout  prés  de  la  plage ;  les  enfants  scrofuleux 
doivent  recevoir  directement  les  émanalions  marines,  Tembrun,  la  poussière 
d  eau  salée  et  Tozone  dégagë  par  le  clapotage  de  la  vague  sur  les  rochers. 

La  chaleur  vient  du  soleil;  la  latitude  est  donc  Télément  principal;  ccpendant 
dans  toute  latitude  \ orientation^  la  configuration  du  so/,  la  proximité  de  réser- 
voirs de  chaleur  comme  la  mer,  le  rayonnement  qui  dépend  de  la  pureté  de 
Tair  et  de  Tabsence  de  nuages,  sont  des  conditions  qui  modifient  beaucoup  la 
lempérature  sous  toute  latitude. 

Les  rayons  chimiques  k  rapide  vibration  ont  une  influence  certaine  sur  la 
nutrition  :  ce  sont  eux  qui  dëterminent  chez  les  vdgétaux  la  dissociatiön  de 
Tacide  carbonique,  la  fixation  du  carbone  et  la  mise  en  liberté  de  Foxygéne, 
mais  ils  exercent  sur  Thomme  une  aclion  tellement  irritante  qu'elle  serait  insup- 
portable  k  sa  peau  et  k  sa  rétine  sans  les  propriétés  fluorescentes  de  son  épithé- 
lium  el  de  son  cristallin.  Malgré  cela,  au  prinleraps,  la  peau  qui  n'est  pas  encorc 
habituée  aux  rayons  chimiques  est  exposée  a  l'érythéme  solaire.  La  radiation 
chimique  s'exerce  surtout  dans  les  climats  oü  le  ciel  est  pur,  au  bord  de  la  mer, 
sur  les  hauts  plateaux. 

La  lumière  exerce  une  action  sur  la  nutrition  parce  qu'elle  détermine  des 
sensations  agréables  qui  sont  presque  indispensables  è  certains  hommes.  Elle 
agit  un  peu  sur  les  hommes  comme  sur  les  plantes ;  les  vëgétaux  n'ont  pas  de 
chlorophylle  dans  les  lieux  obscurs,  les  bactéries  seules  viennent  en  abondance 
dans  Tombre.  Les  enfants  élevés  sur  les  cótes  marilimes,  sur  les  montagnes, 
è  la  libre  radiation  solaire,  sont  pris  de  nostalgie  dans  les  villes,  et  leur  état 
maladif  augmente  les  jours  oü  Tatmosphére  devienl  plus  obscure.  Dans  les 
>ïlles,  certains  domestiques  qui  passent  Ia  plus  grande  parlie  de  leur  vie  dans 
des  sous-sols,  sont  soumis  k  des  étals  dépressifs  et  cachectiques  dont  sont 
exempts  les  domestiques  habitant  dans  les  combles. 
I  Les  saisons  font  varier  la  chaleur,  la  radiation  chimique  et  la  lumière  par  la 
différence  de  hauteur  du  soleil. 

h^altitude  est  un  element  important  du  climat.  Nous  savons  qu'elle  favorise 
la  soustraction  de  l'acide  carbonique  au  sang,  que  sur  les  montagnes  la  radia- 
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tion  est  plus  intense,  Tozone  augmenté ;  Tappétit  s'accrott.  Au-dessus  de  1  500 
mètres  Ie  pouls  et  la  respiration  s'accélèrent  assez  pour  qu'il  faille  interdire 
ces  altitudes  aux  cardiaques.  M.  Hénocque  a  constaté  que  méme  k  Taltitude  de 
285  mètres,  sur  Ia  tour  EiiTel,  il  y  a  augmentation  deTactivité  de  réduction  de 
roxyhémoglobine,  qui,  en  cas  de  séjour  relativement  peu  prolongé  (deux 
heures),  persiste  et  continue  après  la  descente  (*). 

Vhumidüé  est  k  prendre  en  considération  :  on  appelle  humidité  relative,  Ie 
rapport  de  Ia  tension  de  la  vapeur  d'eau  dans  un  air  avec  la  tension  qu'aurait 
dans  eet  air  la  vapeur  d'eau  qui  Ie  saturerait.  En  considérant  une  échelle  de 
O  k  100  depuis  l'air  absolument  dépouillé  de  vapeur  d*eau  jusqu'è  Tair  saiuré 
de  vapeur  d'eau,  on  appelle  tres  sec  un  air  qui  contient  au-dessous  de 
55  pour  100  de  vapeur  d'eau;  moyennement  sec,  de  55  k  75  pour  100;  moyen- 
nement  humide,  de  75  k  90  pour  100;  tres  humide  de  91  k  100  pour  100.  La 
tension  de  la  vapeur  d'eau  est  plus  forte  aux  tropiques,  sur  les  cötes  que  dans 
les  pays  du  centre.  Les  variations  de  l'humidité  agissent  énergiquement  sur  Ie 
système  nerveux  et  sur  la  nu  tri  tion. 

II  faut  aussi  tenir  compte  des  vents  (froids  ou  brülants),  mistral  ou  sirocco, 
de  Vélectricité  qui  est  négative  sur  terre  et  positive  dans  l'air,  qui  est  nulle  par 
Ia  pluie,  plus  considérable  en  hiver,  moindre  en  été,  bien  qu'il  y  ait  plus 
d'orages  en  été.  Le  système  nerveux  est  grandement  influencé  par  1'état  élec- 
trique  de  l'air,  mais  jusqu'ici  nous  ne  savons  guère  quel  parti  on  peut  iirer  de 
l'électricité  au  point  de  vue  de  la  nutrition.  Pourtant  l'électricité  statique 
paratt  modifier  favorablement  certains  accidents  hystériques,  en  diminuant 
l'excitation  des  malades. 

La  conformation  du  sol,  plaine  ou  montagne,  hauts  plateaux  secs,  froids, 

rayonnants,  est  un  facteur  du  climat,  et  aussi  la  végétation.  Dans  le  bois  il 

fait  plus  chaud  la  nuit,  plus  frais  Ie  jour;  il  y  a  moinsde  vent  et  plus  d'humidité. 

Les  climats  sont  torrides,  chauds,  tempérés,  froids  et  glaciaux.  Les  climats 

chauds,  tempérés  et  froids  sont  seuls  d'un  usage  thérapeutique. 

Il  n'est  pas  indifférent  d'habiter  les  lies,  les  cótes,  les  continents,  les  mon- 
tagnes,  les  hauts  plateaux  :  tout  cela  peut  agir  par  une  action  nerveuse,  être 
calmant  jusqu'^  Taccablement  ou  tonique  jusqu'è  l'excitation.  Les  voyages 
en  mor,  toniques  I'été,  sont  déprimants  I'hiver.  Ce  qui  est  tonique,  c'est  l'air 
salé,  Ie  vent,  Ie  rayonnement.  Ce  qui  est  déprimant,  c'est  l'humidité,  la  brumc. 
Ces  conditions  fAcheuses  se  produisent  au  coucher  du  soleil  quand  l'air  est 
refroidi  brusquement  et  que  Ia  rosée  se  montre ;  pendant  le  reste  de  la  nuit, 
la  températurc  est  cellc  de  Ia  mer. 

On  peut  Iirer  parti  de  climats  différents  suivant  les  saisons  qui,  d'ailleurs, 
nc  produisent  pas  toujours  les  mêmes  effels  partout.  L'hiver  peut  être  tonique, 
s'il  est  froid  et  sec,  ou  déprimant,  s'il  est  obscur  et  humide. 

L'hiver,  quand  on  veut  chercher  Ia  stimulaUon,  on  va  sur  les  hauts  pla- 
teaux de  Davos,  1  500  mètres,  oü,  par  suite  de  Ia  raréfaction  de  l'air,  I'acide 
carboniquc  est  souslrait  au  sang;  l'air  est  froid,  S»*  k  I'ombre,  mais  sec;  la 
radialion  est  intense,  Ai""  a  5G*»  au  solcil.  On  a  Fappétit,  Ie  sommeil,  Ia  force,  on 
voil  disparailre  des  fluxions  comme  les  hémorrhoïdes.  C'est  un  climat  dur  el 

(•)  Arch,  de  pfiya.  normule  el  jKttUulotjUjue,  1890. 
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dangereux,  il  faut  de  la  résistance.  Ailleurs  (Saint-Moriiz,  Pontresina,  Samaden) 
il  n  y  a  rien  de  bon  pour  Thiver.  Nous  avons  mainienant  en  France  Ie  Sanato- 
rium du  Vernet,au  pied  du  Canigou,  qui  n*a  pas  les  inconvénients  des  altitudes 
excessives. 

Sur  les  montagnes  au  bord  de  la  mer,  sur  la  Corniche,  au  Vésuve,  rien  n*est 
iosiallé  pour  des  malades.  Sur  Ie  littoral  nord  de  la  Méditcrranée,  il  y  a  Ie  froid 
et  la  radiation.  Il  fait  chaud  au  soleil  et  froid  k  Tombre.  On  a  la  sécheresse,  Ie 
vent,  Ie  sel  et  l'ozone.  Il  en  est  ainsi  de  Toulon  è  la  Spezzia,  —  Hes  d'Hyères, 
Saini-Raphael,  Cannes  (ïles),  Le  Cannet,  Grasse,  Antibes,  Nice,  Villefranche, 
Beaulieu,  Monaco,  Menton,  Bordighera,  San  Remo,  Nervi.  Il  n  y  faut  pas 
envoyer  les  fiévreux,  les  phtisiques  éréthiques,  les  tousscurs,  les  névralgi- 
sanls ;  mais  les  arthritiques,  les  convalescents,  les  scrofuleux,  les  vieillards  s*y 
trouvent  bien. 

Naples,  Amalfi,  Capri  (He),  Ali  Reale,  Taormine,  Palerme,  Ajaccio,  Palma. 
sont  toniques  et  moins  excitants  que  la  Rivière. 

Valence  est  surtout  tempéré,  un  peu  tonique  et  peu  excitant. 

Le  climat  de  Cadix  et  Malaga,  déjè  un  peu  déprimant,  est  surtout  tiëde. 

La  sédalion,  on  la  trouvera  k  Alger,  au  Caire,  k  Mogador  moins  dépri- 
mant; dans  les  tles  :  k  Madère  tiëde  et  humide  qui  calmc  la  toux,  mais  provoque 
Ia  diarrhée,  k  Corfou,  k  Malte  (mais  il  y  a  du  vent  et  de  la  poussière).  Venise 
convient  aux  nerveux  qui  ont  besoin  de  calme  et  de  silence.  A  Pise,  humide, 
basse  et  triste,  il  faut  craindre  les  inondations  du  voisinage.  Lisbonne  est  dan- 
gereux par  ses  fréquents  changements  de  temps ,  ses  vents  de  terre  sont  durs, 
ceux  de  mer  humides.  Séville  est  passable. 

L'ÉTÉ,  si  on  recherche  la  stimulation,  il  faut  aller  au  bord  de  la  mer,  non 
sur  les  plages  du  Sud  oü  la  chaleur  est  accablante,  Thumidité  tiède,  oü  il  y  a 
de  la  brume  le  matin,  oü  les  bains  de  mer  sont  malsains,  —  mais  sur  les 
plages  du  Nord  (Scheweningen,  Oslende,  Boulogne)  oü  l'air  est  vif,  oü  il  y  a 
de  grands  mouvements  de  l'atmosphère,  une  radiation  suffisante,  oü  la  mer 
est  froide  et  pure,  la  terre  chaude  parce  que  les  jours  sont  longs  et  Tair  rela- 
livement  sec.  On  aura  ensuite  TOcéan  du  cóté  du  nord  k  la  pointe  de  Bretagne; 
on  peut  cncore  utiliser  les  cótes  normandes,  enfin  la  cóte  anglaise. 

En  aütomne,  on  descendra  k  l'embouchure  de  la  Gironde,  au  sud  de  Royan, 
k  Soulac,  Biarritz,  Saint-Jean-de-Luz,  Hendaye,  Saint-Sëbastien. 

Si  on  préféré  k  la  mer  les  montagnes,  on  ira  en  Suisse,  dans  le  Tyrol,  dans 
les  Pyrénées,  dans  les  Vosges,  en  Auvergne,  dans  les  Alpes-Maritimes,  on  visi- 
tera  les  lacs  de  la  Haute-Italie. 

Veut-on  la  sédation,  il  faut  opier  pour  les  plaincs,  les  vallécs,  les  forêts,  è 
une  température  modérée,  dans  un  air  suffisamment  humide,  loin  de  la  mer, 
prés  des  lacs  et  des  grands  fleuves.  Mais  il  faut  avoir  un  abri  contre  le  vent; 
les  forêts  sont  utiles  parce  qu'elles  tempèrent  Ia  chaleur,  la  sécheresse,  la 
lumiére  et  que  Toeil  s'y  repose;  il  faut  une  allitude  faible  :  on  a  le  choix  entre 
la  Touraine,  Fontainebleau,  Ia  Basse-Normandie,  la  Forêt-Noire. 

Si  Ton  veut  savoir  quels  services  les  cures  BALNÉAmEs  pcuvent  rendre  dans 
le  traitement  des  maladies  diathésiques,  il  ne  faut  pas  oublier  que  les  bains 
peuvcnt  étre  excitants  ou  sédatifs. 
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On  peut  oblcnir  Tcxcitation  par  Ie  froid  ou  par  Ie  chaud,  par  la  percussion 
(douche,  pluie,  choc  des  vagues),  par  Tacide  carbonique,  Ie  chlorurede  sodium, 
Ie  soufre. 

L'hydrothérapie  emploie  Ie  froid,  la  douche  et  la  pluie;  dans  Ic  bain  de  mer 
se  trouvenl  unis  Ie  froid  et  Ie  sel.  A  Saint- Moritz  Ie  bain  est  froid,  tres  froid, 
mais  il  contient  de  l'acide  carbonique  qui  rend  ce  froid  tolérable.  A  Royat,  les 
bains  de  César  sont  tempérés  et  contiennent  de  l'acide  carbonique ;  Lamalou- 
le-Haut  est  dans  les  mómes  conditions.  Salies  de  Béarn  et  Salins  du  Jura  sont 
utilcs  par  Ie  sel;  Salins  de  Savoie,  par  Ie  sel  et  la  chaleur;  Kreuznach  a  Ie  sel; 
Nauheim,  Ie  sel,  Talcali,  l'acide  carbonique  et  la  chaleur;  Wiesbaden  aussi,  a 
un  degré  plus  modéré. 

A  Aix-les-Bains  on  utilise  Ie  sul  f  ure  calcique.  Ia  chaleur  et  la  percussion; 
k  Barèges,  Ic  sulfure  sodique,  la  chaleur  et  la  percussion;  k  Cauterets  et  a 
Luchon  aussi,  mais  la  températurc  est  moindre.  A  Uriage,  on  a  Ie  soufre  et  Ie 
sel,  comme  k  Baden  (Argovie)  et  a  Aix-la-Chapelle. 

Les  effets  sédatifs  sont  obtenus  dans  les  cures  balnéaires  par  la  températurc 
tièdc,  la  durée  prolongée  des  bains,  leur  alcalinité  légere  et  la  présence  du 
sulfate  de  chaux  :  ces  conditions  se  trouvent  a  Néris,  Plombières,  Luxeuil, 
Ragatz,  Ischl,  Gaslein. 

Toutefois  avec  des  caux  excitantes  on  peut  faire  de  la  sédation  en  modifiant 
la  températurc  et  la  durée  du  bain,  comme  k  la  Bourboule,  k  Saint-Sauveur.  a 
Cauterets. 

Ce  qu'il  importe  de  bien  retenir,  cVst  que,  conlrairement  a  Topinion  des 
g(Mis  du  monde  el  de  trop  de  médecins,  de  méme  que  Thydro therapie  n'agit 
pas  en  excitant  les  fonctions  de  la  peau.  la  balnéothérapie  n'est  pas  utile  en 
faisant  absorber  des  médicaments. 

Consuller  :  Dijakdin-Beaumhtz,  L'hygiène  thcrapculique  (Gymnastiquc,  massage,  hyclrt)- 
thérapio,  aérolliórapio,  cliinatolliérapic),  1890.  —  Dflmas,  Physiohgie  nouvelle  de  Vhydrothé- 
ro}nr,  1880.  —  SciiEiiKiu  Essai  sur  Vaction  physiologique  el  IhérapeiUiqtte  de  Vhydrotixérapie, 
1885.—  BoTTLY,  Èlwtes  médicalea  sur  rhydrolhérapie,  1890.  —  Wintermtz,  Die  hydro therapie 
a\if  physiologischer  imd  Kliniscficr  Grundlage^  Wien,  1880. 

I.oMRAnn,  Trtiilc  de  climalologie  mcdicalCf  1877.  —  IIermann-Weber,  CUmaloUiérapie  (trad. 
Doyon  cl  Spillmann).  1886. 
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DEUXIÈME   PARTIE 

DES    MALADIES  PRIMITIVES   DE  LA  NUTRITION 


MALADIES    DE    LA    NUTRITION 

Nous  avons  dit  que,  dans  l'état  de  nutrition  normale,  les  principes  immédiats 
introduils  par  ralimeniation  doivent  eire  déiruils,  que  les  déchels  de  la  vie 
doivenl  être  rapidement  éliminés,  ne  pas  s'accumuler  dans  Torganisme  el  se 
présenter  aux  émonctoires  è  leur  degré  Ie  plus  complet  d'oxydation. 

Quand  il  y  a  élaboration  incomplete,  élimination  insuffisante  des  produits 
de  la  vie  cellulaire,  par  suite  d'une  perversion  originelle  de  la  nutrition,  on 
peul  voir  apparailre  un  certain  nombre  d'états  morbides  caractérisés  par  Taccu- 
mulalion  dans  Torganisme  d'un  ou  de  plusieurs  principes  immédiats  ou  aulres 
produits  incomplètement  élaborés. 

Telles  sont  les  dyscrasies  acides^  capables  d'engendrer  Voxalurie,  des  alléra- 
lions  du  squelelle  (rachitisnie^  ostéo-malacie)^  Vobésüé  caraclérisée  par  Tinsuf- 
fisante  destruction  de  la  graisse,  la  lithiase  büiaire,  dans  laquelle  la  cholesté- 
rine  se  précipile,  Ie  diabèle  dans  lequel  Ie  sucre  encombre  Ie  sang,  la  (jravelle 
el  la  gouUe,  qui  ont  pour  causc  une  insuffisante  élaboration  de  la  malièrc 
azolée  dont  Turicémie  n'est  qu'une  part. 

Après  ces  maladies,  oü  l'organisme  est  intoxiqué  par  une  substance  normale 
s'accumulant  en  lui  parce  qu'elle  n'est  pas  détruite  ou  éliminée,  nous  parlerons 
d'élats  morbides  dans  lesquels  il  semble  qu'il  y  ait  intoxicalion  de  Torganisme 
par  quelque  substance  anomale  qui  s'y  fabrique,  étals  qui,  malgré  leurs  dissem- 
blances,  sont  encore  confondus  dans  la  nosologie  sous  rétiquette  de  rhiimalisme 

tlironique. 

Nous  commenQons  par  Tétude  des  dyscrasies  acides. 
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CHAPITRE  PREMIER 

DYSCRASIES   ACIDES 

Ori^ino,  modcR  de  formation,  voies  d'élimination  des  acides  de  Torganisme.  —  Quelques 
conHéc|ucnccM  de  l*accu mulation  des  acides  dans  Ie  tube  digestif.  —  Oxalurie  prise 
coHime  cxcniplc  de  dyscrasic  acidc.  —  ThérapcuUque  des  dyscrasies  acides. 

Tous  les  acides  organiques  qui  se  trouvent  dans  Ie  corps  ont  pour  origine 
soil  les  matériaux  issus  de  la  désassimilation  des  tissus,  soit  les  principes  immé- 
diats  organiques  des  aliments. 

Les  matières  azotées,  les  matières  organiques  temaires  (graisse  ou  amidon) 
peuvent  les  unes  et  les  autres  former  des  acides  en  se  décomposant. 

La  destruciion  de  la  matière  azotée  aboutit  k  la  production  de  quaire  ordres 
do  corps  : 

1°  Des  composés  azotës,  parmi  lesquels  les  acides  urique,  hippurique,  oxalu- 
rique;  des  transformations  ultérieures  de  Tacide  urique  et  de  Tacide  oxalurique 
dans  Téconomie  peut  nattre  Tacide  oxaliquc  qui  n^est  pas  azoté; 

1^  Des  composés  sucrés  qui  peuvent  se  transformer  en  acides,  comme  Tacide 
laclique  et  ses  dérivés ; 

5*"  Des  corps  comme  la  cholestérine  et  les  acides  gras  volatils  :  acides 
caprylique,  caproïque,  valérique,  butyrique,  propionique,  acétique  et  oxalique; 

4**  Lo  soufre,  que  met  en  liberté  la  matière  albuminoïde  en  se  détniisant  pour 
ongendrer  les  Irois  ordres  de  corps  précédents,  s'oxyde  et  forme  de  Tacide  sul- 
furique:  aussi  Turine  élimine-t-elle  plus  de  sulfates  que  ralimentation  nen 
apporte. 

Les  matictYsgroiises  se  dédoublent  en  glycerine,  qui,  en  s'oxydanL  forme  de 
Teau  el  do  Tacide  carbonique,  et  en  acides  gras  (stéarique,  oléique,  palmi- 
lique>,  d'oü  dérivent  les  acides  caproïque,  valérique,  formique.  oxalique. 

Liitnuion  passé  ^  Total  de  dextrine  et  de  glycose,  puis  engendre  les  acides 
laclique.  bulyrique,  acélique  el  oxalique. 

En  quels  endroils  de  Torganisme  el  par  quels  procédés  ces  acides  se  for- 
menl-ils? 

Les  seules  données  que  nous  possédions  pour  résoudre  celle  question  sonl 
les  >uivanles  : 

Les  acides  laclique.  bulyrique,  pn^pionique,  acélique.  formique.  peuvent  se 
fonnerdans  resloniac  aux  dépens  du  sucre; 

Laoide  caproïque  jh^uI  vonir  de  la  leucine.  qui  prend  naissance  et  dans  les 
ti>>ii<  et  dans  riuteslin  par  Taotion  du  suc  t^ncréatique  sur  les  peplones: 

Laoide  aoetique  peul  dèriverdu  jrlycocolle  du  foie; 

Lacide  valérique  pi^urrait  t^tre  issu  d'un  valêriamide  signalè  dans  Ie  suc 
paTEcréalique  par  Gorup-Besanez. 
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Les  expériences  de  Kühne,  qui  a  réussi  k  produire  ious  ces  acides  directe- 
ment  en  faisant  agir  Ie  chromate  de  potasse  et  Tacide  sulfurique  sur  Talbumine, 
nous  apprenneni  d*ailleurs  qu'ils  sont  Ie  résuliat  d*oxydations  successives. 

Que  deviennent  les  acides  ainsi  normalemeni  formés  dans  Torganisme  ?  Dans 
quelle  proportion  contribuent-ils  è  modifier  la  réaciion  des  liquides  ei  des  iissus? 

11  en  est  deux  qui  ne  peuvent  contribuer  è  rendre  acides  les  milieux  orga- 
niques  :  Tacide  carbonique  n*esi  jamais  k  rétai  de  liberté;  volatil,  k  peine  est- 
il  formé  qu'il  s'élimine  par  la  voie  pulmonaire;  —  Tacide  urique,  s'il  ne  se 
combine  pas  avec  les  bases,  est  tres  peu  soluble ;  ei  d'ailleurs  il  ne  rougii 
pas  la  teiniure  de  toumesol ;  il  est  éliminé  par  les  urines. 

Parmi  les  autres  acides,  il  en  est  qui  sont  brülés  en  ioialiié;  il  en  est  qui  sont 
en  partie  brülés  ou  en  partie  ëliminés. 

La  peau  élimine  les  acides  formique,  acétique,  buiyrique,  ei  probablemeni 
les  acides  propionique,  valérique,  caproïque,  caprylique. 

L'intestin  élimine  les  acides  butyrique,  acétique  et  Tacide  cholalique,  dérivé 
des  acides  biliaires. 

Les  urines  élimineni  les  acides  urique,  hippurique,  oxalurique,  phénique, 
laurylique,  damalurique  ei  damalique,  peut-éire  Facide  succinique,  mais  surtout 
Facide  oxalique('). 

Dans  beaucoup  de  circonstances,  k  la  faveur  d'une  mauvaise  hygiëne  ou 
par  suite  d*états  pathologiques,  certains  acides  peuvent  être  produits  en  quan- 
tité  surabondante,  leur  destruction  peut  étre  ralentie  ou  leur  élimination 
entravée,  et  il  en  resul  te  divers  accidents. 

Les  exemples  ne  manquent  pas  de  ces  accumulations  d'acides  dans  un 
organe,  un  appareil  ou  dans  Torganisme  entier. 

Dans  Ie  tube  digestif  Tacidité  normale  de  Testomac  par  Tacide  chlorhydrique 
peut  être  augmentée  par  une  hypersécrétion  de  eet  acide,  Ie  plus  souvent 
chez  des  individus  névropathes  (hyperchlorhydrie).  Ce  fait  paratt  démontré 
par  les  recherches  de  ces  dernières  années  (G.  Sée,  Mathieu,  G.  Lyon,  Marfan), 
mais  sa  fréquence  n'est  peut-être  pas  telle  qu*on  Ta  dit. 

En  tout  cas,  il  est  certain  que,  dans  Ie  plus  grand  nombre  des  cas  d'hypera- 
cidité  gastrique,  celle-ci  est  due  aux  acides  lactique,  acétique,  butyrique, 
résultant  des  fermentations  imposées  au  contenu  de  Testomac  par  les  ferments 
figurés.  M.  Bouchard  a  insisté  k  maintes  reprises  dans  ses  IcQons  sur  Ie  méca- 
nisme  et  les  conséquences  de  ces  accumulations  d'acides  dans  Festomac.  Le 
sucre  des  boissons  ou  celui  que  forme  Taction  de  la  salive  sur  les  féculents  est 
délruit  par  des  saccharomycètes  et  décomposé  avec  mise  en  liberté  d'acide 
carbonique;  les  microbes  interviennent  ensuite  et  poussent  la  fermentation 
dans  le  sens  de  Tacide  acétique  ou  de  Tacide  lactique. 

Quand  il  y  a  exces  d'acides  dans  l'estomac,  leur  arrivée  dans  Tintestin,  oü  la 
réaction  doit  être  normalement  alcaline,  irrite  la  muqueuse,  Tenflamme,  peut 
produire  Tentérite  du  csecum  ou  du  cólon ;  il  provoque  chez  les  petits  enfants 
l*hypersécrétion  biliaire  et  une  diarrhée  verte  et  acide  qui  a  bientöt  amené 
l'érylhème  des  fesses,  des  cuisses  et  des  lombes. 

Tout  Facide  lactique  fabriqué  dans  le  tube  digestif  n*est  pas  éliminé,  une 

r*)  Bouchard,  Maladies  par  ralentissement  de  la  nutrüion,  p.  59. 
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pariie est résorbée; lacide  apparait  dans  les  urines.  Mais,  en  traversant  Torga- 
nisme,  il  y  provoque  des  allérations  des  tissus,  notaromenl  du  tissu  osseux 
auquel  il  soustrait  les  sels  calcaires,  comme  nous  Ie  verrons  a  propos  de 
Tostéomalacie.  Peutrélre  provoque-tril  aussi,  en  s'éliminant  par  les  g^andes, 
des  éruptions  eczémateuses,  ou  favorise-t-il,  en  troublant  la  nutrition  des  tégu- 
ments,  des  dermatoses  microbiennes,  comme  la  furonculose  et  Tecthyma. 

Parallèlement  on  Irouve  dans  les  urines  des  sédiments  d'uratcs,  d*oxalate  de 
chaux  dont  la  précipitation  peut  donner  lieu  a  la  formation  de  calculs  rénaux 
et  vësicaux. 

La  peau  élimine  des  acides  en  abondance ;  sans  parier  des  sueurs  si  acides 
du  rhumatisme  algu^  dans  beaucoup  d'états  cbroniques  il  existe  des  sueurs 
fétides  par  élimination  d'acides  gras  volatils  résultant  d*oxydations  incom- 
plètes.  Chez  certains  aliénés,  chez  les  hypochondriaques  et  autres  individus 
dont  Ie  système  nerveux  est  déprimé,  chez  les  gros  mangeurs,  chez  les  obèses, 
les  sueurs  sont  souvent  fétides,  comme  Thaleine ;  en  pareil  cas  les  ëmonctoires 
cutanë  et  pulmonaire  livrent  passage  a  ces  acides  volatils,  soit  parce  qu'ils 
soot  produits  ca  exces,  comme  dans  Ie  cas  d*alimentation  excessive,  soit  parce 
qu'ils  ne  sont  pas  assez  activemeot  détruits  par  suite  du  ralentissement  de  la 
nutrition,  comme  dans  robésilé.  Ce  qui  prouve  que  ces  accumulations  d'acides 
sont  Ie  résultat  de  Tinsuffisance  des  combustioos.  c'est  que  la  survenance  d'un 
état  fëbrile  fait  cesser  la  fétiditë  de  la  peau  et  de  Thaleine  en  activant  les 
combustions. 

L'accumulation  des  acides  peut  se  manifester  non  seulement  par  leur  prè- 
sence  en  exces  aux  ëmonctoires  et  dans  certaines  cavilës,  mais  Ie  sang  peut 
aussi  tous  les  contenir;  il  nc  cesse  }>as  pour  cela  d'être  alcalin,  car  la  vie  est 
incorapatible  avec  Taciditë  du  sang,  mais  son  alcalinitë  peut  être  amoindrie, 
comme  Ta  vu  M.  Lëpine  dans  Ie  cas  de  coma  diabétique  par  intoxication  acide. 

Oxalurie.  —  Il  est  un  acide  dont  Taccumulation  dans  Torganisrae  est  souvent 
méconnue,  c'est  l'acide  oxalique.  Il  doit  exisler  dans  Ic  sang  en  petile  quan- 
litë  è  Tëtat  normaK  mais  s*y  dëlruirc  au  fur  et  a  mesure  de  sa  production; 
s'il  y  a  un  exces  de  chaux  en  circulation,  il  est  fixé  par  la  chaux,  et  Toxalate 
de  chaux,  dissous  a  la  faveur  du  phosphate  de  soude,  s'élimine  par  les  urines  : 
on  trouve  les  crislaux  octaédriques  de  ce  sel  dans  l'urine  peu  de  temps  après 
ringestion  de  100  grammes  d'eau  de  chaux  chez  un  homme  sain  (Dyce- 
Duckworlh  et  Leared).  Chez  des  individus  bien  porlants  Tacide  oxalique  peul 
apparailre  en  abondance  dans  les  urines  après  Tusage  de  certains  aliments 
végétaux  :  salades,  oseille,  endive,  épinard,  carotte,  panais,  persil,  céleri,  arti- 
chaut,  asperges,  haricots  verts,  tomates  surtout  (Cantani),  ou  de  certains 
médicamenls  :  rhubarbe,  scille,  gentiane,  valériane,  cannelle,  sureau,  sapo- 
naire,  cocaïne  mêrae  en  badigeonnages  sur  la  muqueuse  rhino-pharyngionne. 
Dans  Ic  sang  des  goulleux  Garrod  a  vu  dircctemenl  l'acide  oxalique.  L'oxa- 
lurie  est  presque  constante  chez  eux  (Prout,  Begbie,  Rayer,  Gallois).  EUe  est 
aussi  permanente  chez  los  autres  individus  dont  la  nutrition  est  ralentie,  ou 
Ic  système  nerveux  débililë,  scrofulcux,  phtisiques  apyrétiqucs,  hypochon- 
drin(iuos,  ohèses,  gros  mangeurs.  Chez  un  h^^innie  bien  portanl,  soumis  i\  un 
regime  mixte,  il  n'y  a  guèrc  plus  de  U^^'^jOiiO  d'acidc  oxalique  par  liti'e  d'urine. 
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Ncidert  en  a  Irouvé  plus  de  5  grammes  chez  un  malade  qui,  non  diabétiquc, 
niais  fils  de  diabélique,  urinail  8  ét  20  litres  par  jour  (*). 

Les  individus  qui  ont  de  Toxalurie  constante  k  un  degré  quelque  peu 
élevé  présenlent  certains  symptómes  communs,  qui  dépendent  peut-être  moins 
de  rinioxication  par  Tacide  oxalique  que  de  toutc  dyscrasic  acide. 

Faiblesse  musculaire  et  irritabilité  nerveuse  sont  les  deux  traits  dominants. 
L'individu  aiteint  d'oxalurie  a  les  traits  tirés.  II  transpire  au  moindre  effort  et 
ses  sueurs  sont  acides  et  fétides. 

II  éprouve  au  milieu  du  jour  un  irrësistible  besoin  de  sommeil ;  car  Ie  som- 
meil  de  la  nuit  ne  lui  rend  pas  ses  forccs;  dans  la  nuit  l'oxalurique  est  sou- 
vent réveille  par  une  anxiété  sans  cause  ou  par  des  palpitations  douloureuses, 
il  s'éveille  plus  fatiguë  qu'il  ne  s'est  couché,  «  parce  que  Ie  sommeil  qui 
entrave  les  oxydations,  qui  diminue  la  consommation  de  Toxygène  et  la  forma- 
lion  d'acide  carbonique,  est  défavorable  k  la  combustion  des  acides  »  (Bou- 
chard). 

Chez  lui  rtialeine  est  souvent  fëtidc  et  les  sellcs  sont  quelquefois  acides. 
La  nutrition  des  téguments  est  souvent  défcctueuse. 

A  un  moment  donné  il  existe  Ie  syndrome  de  la  neurasthenie  a  forme  gas- 
trique ;  Neidert  a  observé  Ie  tremblement  des  extrémités. 

L'amaigrissement  est  rapide  et  trouvc  son  explication  dans  ce  fait  que  l'acide 
oxalique,  <  en  raison  de  son  affinité  pour  la  chaux,  privé  les  tissus  de  la  chaux 
nécessaire  è  leur  formation  et  è  leur  entrelien ;  ■  les  éléments  anatomiques  la 
contiennent  a  l'état  de  phosphate  tribasiquc;  quand  l'acide  oxalique  s'est 
emparé  d'un,  puis  de  deux  équivalents  de  base,  Ie  phosphate  monobasique 
qui  est  soluble  sort  de  Télément  anatomique,  emportant  une  partie  de  la  chaux ; 
Ie  resle  est  obligé  de  s'éliminer  également.  Les  ccUulcs,  dont  les  assises  miné- 
rales  sont  disloquées  par  la  spoliation  calcaire  et  phosphatique,  achèvent  de 
88  détruire. 

Neidert  conclut  de  son  étude  récente  qu'un  ensemble  de  manifestations  ncr- 
veuses,  d'un  caractère  un  peu  anormal,  qui  durent  depuis  quclques  années, 
peuvent,  sous  Tinfluence  d'une  cause  ou  une  autre,  se  transformer  plus  ou 
moins  subitement  en  un  état  pathologiquc  caraclérisé  par  Tapparition  d'oxa- 
lale  de  chaux  d*abord  dans  Ie  sang  et  sccondairement   dans  les  urines. 

Il  ne  s'agit  pas,  suivant  eet  auteur,  d'une  accumulation,  mais  d'une  pro- 
duction anomale  et  continue  d'acide  oxalique  au  dépens  des  lissus  de  notre 
organisme,  sans  que  les  aliments  ou  les  médicaments  y  prcnnent  part.  C'est  lè 
une  disposition  individuelle  toute  particuliere,  dépendant  d'une  altération  du 
système  nerveux  par  Tintermédiaire  du  ralenlissement  de  la  nutrition,  ou  bien 
d'une  anomalie  qualitative  de  la  transformation  du  sucre  circulant  dans  l'éco- 
nomie  (Cantani). 

L'abus  des  boissons  gazeuses  et  surtout  de  l'eau  de  Seltz  aurait,  d'après  ce 
dernier,  une  grande  importance  dans  réliologie  de  l'oxalurie.  L'hérédilé  joue 
également  un  grand  röle ;  Cantani  a  constaté,  comme  beaucoup  d*autres,  que 
Ie  diabete  peut  alterner  avcc  l'oxalurie  ou  coïncider  avec  elle. 

La  thërapeutique  des  dyscrasies  acides  et  de  rozalurie  peut  étre  pallia- 

(*)  Munch.  medicin.  Wuchensth.,  20  aoill  1890.  —  Analyse  dans  la  Midecinc  modem». 
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live ;  elle  doii  s*efforcer  d*êire  curative,  ei  alors  elle  doit  étre  pathogénique. 

Comme  moyens  palliatifs,  on  prescrira  les  alcalins,  sous  forme  de  carbo- 
naies  des  bases  alcalines  ou  de  combinaisons  de  ces  bases  k  des  acides  orga- 
niques  (citrales,  tartraies,  benzoaies,  etc.). 

Parmi  les  bases  alcalines,  la  chaux  doii  éire  écartée,  parce  qu'elle  iend  k 
former  dans  Ie  sang  avec  les  acides  des  combinaisons  peu  solubles,  qui 
risquent  en  se  précipitani  de  produire  des  calculs  dans  les  voies  urinaires. 
On  emploiera  donc  Ie  bicarbonaie  de  soude  ou  de  poiasse  k  doses  modérées  ei 
jamais  pendani  un  iemps  irop  prolongé  (5  k  b  grammes  par  jour  de  bicarbo- 
naie de  soude  pendani  10  jours  par  mois  sufBroni  Ie  plus  souveni).  M.  Bou- 
chard  a  vu  la  saturaiion,  obienue  par  la  prolongaiion  de  doses  méme  minimes 
de  soude,  provoquer  la  précipiiaiion  des  phosphaies  ierreux  dans  les  urines 
devenues  neuires  ou  alcalines. 

Conire  la  dénuiriiion  phosphaiique,  qui  résulie  de  la  mise  en  liberié  des 
phosphaies  par  les  acides  organiques,  on  adminisirera  des  alimenis  riches  en 
phosphaies  (oeufs,  poissons,  céréales),  ei  méme  des  phosphaies  médicamenieux 
(phosphaies  alcalins  de  soude  ei  de  poiasse),  mais  non  pas  Ie  phpsphate  de 
chaux. 

La  formation  d'acides  dans  Ie  iube  digesiif  peut  éire  neuiralisée  par  Ie 
bicarbonaie  de  soude,  par  Teau  de  chaux,  Ie  carbonaie  de  chaux.  Ia  magnésie 
décarbonatée.  Souvent  il  sera  plus  utile  de  prévenir  la  formation  des  acides, 
s'ils  résulteni  de  Texcès  des  fermentations,  en  donnant  les  aniisepiiques 
(naphtol,  salicylaie  de  bismuth)  ou  en  combattant  Ia  dyspepsie  par  les  acides 
minéraux  (chlorhydrique,  azoiique),  par  Tadministration  d*une  cuillerée  k 
bouche  de  jus  de  ciiron  pur,  sans  eau  ei  sans  sucre,  une  heure  avant  chaque 
repas. 

Mais  la  véritable  thérapeuiique  pathogénique  doit  consister  k  obliger  Torga- 
nisme  k  brölcr  les  acides  :  alimentation  non  excessive,  usage  de  boissons 
chaudes  assez  abondantes,  prises  de  préférencc  Ie  soir  au  moment  du  coucher; 
—  exercice  régulier  k  l'air  libre  ei  dans  une  atmosphère  sèche ;  —  gymnastique 
avec  prédominance  des  mouvements  des  membres  supérieurs  destinés  k  aug- 
menier  Tamplitude  des  mouvements  respiratoires ;  —  stimulation  des  fonctions 
culanées  et  exciiation  du  système  nerveux  périphérique  par  les  frictions 
sèches  et  aromatiques,  Thydrothérapie,  Ie  bain  salé  et  Ie  bain  de  mer;  — 
modifications  de  l'état  psychique  par  Ia  distraction,  les  voyages. 
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On  peut  voir  apparatire  chez  les  enfants,  dans  Ia  période  oü  Tévoluiion  de 
leur  système  osseux  est  en  picine  activité,  cerlaines  déformations  du  squelette, 
les  unes  passagères,  les  autres  durables,  qui,  probablement  déjè  observées 
par  les  anciens,  n'ont  été  pour  la  première  fois  réunies  dans  une  description 
commune  que  vers  Ie  milieu  du  xvii**  siècle. 
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Ces  déformations  ëtaicni  alors  fréquentes  en  Angleierre  oü  Ie  peuple  les 
appelaii  rickets,  mot  vraisemblablement  dérivé,  dit  Trousseau,  de  celui  de 
riquels,  par  lequel  on  désignait  dans  notre  idiome  normand  de  cette  époque 
les  individus  bossus  et  mal  conformés.  Une  commission  de  médecins  du  Col- 
lege de  Londres  ayani  ëté  instituée  pour  ëtudier  cette  maladie,  Glisson  publia, 
en  1650,  Ie  résultat  de  ses  travaux  dans  un  ouvrage  intiiulë  De  rachitide, 
Voulut-il,  par  cette  dénomination,  rappeler  Texpression  populaire  de  rickets 
OU  caractériser  la  maladie  par  Fun  de  ses  symptömes  les  plus  apparents, 
quand  il  existe,  la  déformation  de  la  colonne  vertebrale  ?  En  tout  cas  Ie  mot 
ëtait  conunode  et  il  est  resté. 

Seulement  les  médecins  s*accordent  aujourd'hui  k  admettre  que  les  défor- 
mations du  squelette  ne  sont  pas  la  maladie  elle-même;  elles  n*en  sont  que 
les  symptómes  ou,  pour  parier  plus  exactement  encore,  les  conséquences. 
Elles  traduisent  aux  yeux  de  Tobservateur  une  anomalie  de  la  nutrition 
générale  de  Tenfant,  par  suite  de  laquelle  Tostéogénie  se  trouve  déviée  de 
son  type  normal;  on  discute  encore  sur  Fessence  de  cette  anomalie  de  la 
nutrition  et  sur  les  causes  qui  Tengendrent,  mais  on  voit  nettement  qu'elle 
produit  Taccroissement  excessif  des  tissus  d'ossification  avec  une  calcification 
insuffisante  de  ces  tissus. 

Par  suite  de  cette  doublé  tendance,  les  os  se  ramollissent  et  se  déforment; 
mais,  parmi  les  déformations,  il  importe  d'établir  une  distinction  fort  impor- 
tante. Les  unes  sont  inhérentes  au  processus  lui-même  et,  par  conséquent, 
peu  évitables,  la  maladie  une  fois  confirmée ;  elles  résultent  de  Taccroissement 
du  tissu  des  extrémités  osseuses  (nouures) ;  ce  sont  les  moins  apparentes  et  les 
conséquences  qu'elles  entralnent  n'ont  guère  d'importance  qu'au  point  de  vue 
de  Testhétique.  Il  en  est  d^autres  au  contraire  qui  résultent  de  l'action  des 
causes  extérieures  sur  les  os  ramollis;  ce  sont  les  plus  nombreuses,  les  plus 
graves  par  leurs  conséquences,  et  celles-lèi  peuvent  étre,  jusqu*êi  un  certain 
point,  évitées  par  des  soins  bien  entendus.  Mais  voyons  d'abord  ce  que  nous 
enseigne  Tanatomie  pathologique. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  du  rachitisme  résultent  d'un 
désordre  survenu  dans  Tévolution  normale  des  os,  par  suite  de  Tinsuffisance 
OU  de  la  mauvaise  qualité  des  matériaux  dont  ils  ont  besoin  pour  se  déve- 
lopper  dans  la  période  de  leur  croissance  la  plus  active. 

Pour  les  comprendre  il  faut  se  rappeler  la  maniere  dont  se  fait  normalement 
1'ossification. 

Dans  les  os  longs,  Tallongement  et  Tépaississement  se  font  par  un  Iravail 
d'ossiflcation  qui  s'accomplit  simultanément  au  niveau  du  cartilage  épiphy- 
saire,  du  périoste  et  du  tissu  médullaire. 

Ce  sont  les  lésions  de  Tossification  cartilagineuse  qui  ont  toujours  été  con- 
sidérées  comme  les  plus  caractéristiques.  A  l'état  normal,  Ie  cartilage  hyalin 
de  l'épiphyse  est  séparé  de  Tos  sous-jacent  par  une  couche  transversale,  trans- 
lucide, d'un  gris  bleuAlre,  de  i  millimètre  h  1  millimètre  1/2,  k  bords  paral- 
tóles  et  nets  (tissu  chondroïde  de  Broca).  G'est  aux  dépens  de  cette  zone  que 
^  fait  Taccroissement  de  l'os  par  la  succession  des  phénomènes  suivants  :  la 
^ufa^ton  ou  arrangement  des  cellules  carlilagineuses  en  séries  linéaires,  leur 
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multiplication  et  ccllc  des  capsules  mères  et  filles,  la  dissoliilion  de  celles-ci, 
Ia  foiTnation  des  ostëoblastes  et  leur  transformation  en  ostéoplasles  k  prolon- 
gements  rameux  par  dépót  de  sels  calcaires. 

Or,  sur  une  coupe  verticale  d*un  os  rachitique  on  voit  successivement,  depuis 
la  surfacedu  cartilage  épiphysaire  jusqu*&  la  cavité  médullaire,  quatre  coaches. 

D'abord  c*est  la  couche  du  cartilage  hyalin  normal.  . 

Puis  vient  la  couche  chondroïde  (*),  épaissie  jusqu*&  mesurer  plusieurs  cen- 
limètres;  elle  est  grise,  transparente,  molle  et  limitée  sur  ses  deux  faces  par 
une  ligne  sinueuse,  parliculièrement  irreguliere  du  cóté  de  Tos,  vers  lequel 
elle  envoie  des  prolongements  séparés  par  de  profondes  échancrures.  Cer- 
tains  prolongements  peuvent  méme  s*isoler  en  formant  des  Hots  cartilagineux 
comme  perdus  au  milieu  du  dos. 

Au-dessous  de  celte  couche  en  apparatt  une  autre  qui  est  composée  d'un 
tissu  spongieux,  rouge,  ayant  la  consistance  d'un  os  ramoUi  partiellement  par 
un  acide;  c*est  Ie  tissu  spongouh  décrit  par  Rufz  et  par  J.  Guérin,  qui  Ie  con- 
sidérait  k  tort  comme  une  néoplasic,  évoluant  en  trois  phases  d'épanchement, 
de  tuméfaction,  de  résorption  ou  d'organisation.  Bouvier  comprit,  dès  1857, 
que  ce  n'était  pas  \k  un  tissu  hétéromorphe,  mais  Ie  résultat  d'un  trouble 
dans  Tossification.  Broca  Ie  démontra  en  1852. 

Enfin,  au-dessous  de  la  couche  spongoïde,  vient  Ie  tissu  de  Tos  ancien, 
plus  OU  moins  altéré  suivant  que  Ie  rachitisme  est  venu  frapper  Tos  k  une 
période  plus  ou  moins  avaneée  de  son  développement. 

Reprenons  Texamen  des  couches  chondroïde  et  spongoïde. 

La  couche  chondroïde  ne  difTère  de  la  couche  normale  de  cartilage  en  voie 
de  proliféralion  que  par  ractivité  plus  grande  de  ce  processus  et  Ie  nombre 
plus  considérable  des  cellules  qui  y  prennent  part.  Les  cellules  néoformées 
sont  plus  volumineuses,  et  les  capsules  qui  les  entourent  plus  épaisses. 
Les  capsules  mèrcs  et  les  capsules  filles  ne  se  dissolvent  pas  comme  dans 
Ie  processus  physiologique.  Quelques  Hots  d'incrustation  calcaire  apparaissent 
dans  la  couche  chondroïde,  sous  forme  de  grains  durs  et  blanchètres,  dis- 
séminés  et  séparés  par  des  intervalles  de  tissu  souple;  les  capsules  secondaires 
peuvent  Oirc  envahies  par  Tinfillration  calcaire,  qui  dans  Ie  processus  physiolo- 
gique se  limite  aux  capsules  primitives. 

La  couche  spongoïde,  qui  peut  s'étendre  k  un  moment  donné  depuis  Ie 
cartilage  jusqu'è  la  diaphysc,  est  rouge,  ressemblant  k  une  éponge  fine  ou 
au  tissu  osseux  en  partie  décalcifié  par  l'acide  chlorhydrique.  .11  se  compose 
d'alvéoles  irréguliers  formant  une  sorte  de  système  caverneux  dont  Ie  contcnu 
est  de  la  moelle  tres  fluide,  rouge,  composée  de  cellules  rondes  ou  anguleuscs, 
dont  quelqucs-unes  sont  pigmentées,  et  de  nombreux  globules  sanguins ;  ces 
cavités  sont  séparées  par  des  Iravées  oü  se  voient  des  corpuscules  anguleux 
disposes  irrégulièrement  dans  une  substance  granuleuse  non  lamellaire,* 
corpuscules  plus  volumincux  que  les  ostéoblastes,  mais  sans  canalicules 
anastomotiqucs.  Dans  les  espaces  médullaires  les  plus  anciens  se  fait  une 
ébauche  d'organisation  fibrcuse  de  la  moelle;  les  cellules  médullaires  prennent 


(»)  M 
tion  et 


.  ConNiL  crilique  cette  appcllalion ;  il  s'agit  bicn  lèi  de  cartilage  en  voie  de  proliféra- 
non  d'unc  substance  analoguc  au  cartilage.  Il  préféré  Tappeier  cartilage  racfUtique, 
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line  formc  ëtoilée  au  sein  d*une  substance  fondamentale  fibrillaire.  Les  travées 
du  Ussu  spongoïde  (*)  soni  considérées  par  Cornil  et  Ranvier  ei  la  pluparl  des 
auteurs  comme  du  tissu  cartilagineux  incrustë  de  sels  calcaires,  par  L.  Bard 
comme  un  tissu  osseux  vrai,  mais  imparfait  (*), 

M.  J.  Renaut  (de  Lyon)  a  cherché  k  expliquer  Ie  processus  rachitique  par 
Tabsence  des  vaisseaux  de  rossification  havérienne  dans  l'os  rachitique  (').  A 
Tétat  normal  dans  Ie  cartilage  chondroïde  se  voient  deux  sortes  de  vaisseaux  : 
h  les  vaisseaux  de  la  nutrition  circulent  dans  les  travées  qui  sóparent  les 
bandes  de  cellules  cartilagineuses  groupées  en  séries ;  2<»  les  vaisseaux  de  ros- 
sification viennent  s'aboucher  directement  k  rextrémitë  de  ces  bandes.  Ces 
derniers  n*existent  pas  dans  l'os  rachitique.  Par  suite  de  cette  anomalie,  les 
capsules  du  cartilage  en  voie  de  prolifëration  ne  forment  plus,  en  s'ouvrant  les 
unes  dans  les  autres,  ces  boyaux  d'ossification,  qu'envahissent  k  l'état  physio- 
logique  les  vaisseaux  de  l'ossification  havérienne  et  les  ccUules  embryonnaires 
«  dont  les  plus  périphériques  doivent  constituer  les  ostéopiastes  de  Gegen- 
bauer  et  former  plus  tard  par  leur  réunion  les  lamelles  concentriques  des  cana- 
iicules  de  Havers.  Ces  capsules  s'incrustent  de  sels  calcaires  et  nese  détruisent 
plus ;  elles  constituent  alors  des  travées  anguleuses  que  Ton  retrouve  dans  Ie 
tissu  spongoïde,  oü  elles  forment,  par  leur  réunion,  des  mailles  qui  ironi 
s'éiargissant  de  plus  en  plus;  ces  mailles  sont  remplies  par  les  vaisseaux  de 
la  nutrition  dilatés,  qui  vont  dissocier  Ic  cartilage,  et  par  de  la  moelle  rouge 
qui  coniribue  è  donner  au  tissu  spongoïde  sa  couleur  caractéristique  >  (Laveran 
et  Teissier). 

L'ossification  qui  s'accomplit  dans  les  couches  sous-périostiques  au  niveau 
de  Ia  diaphyse  est  troublée  comme  ceile  du  cartilage  épiphysaire.  Ce  sont  les 
lésions  de  Tos  périostique  qui  impriment  k  Tos  rachitique  ses  principales 
déformations  (nouures  épiphysaires,  épaississement  fusiforme  de  la  diaphyse). 
Les  couches  ostéogéniques  sous-périostiques,  plus  vasculaires  et  plus  molles 
qu'è  Tétat  normal,  mais  tres  ëpaissies,  forment  autour  du  corps  de  Tos  une 
sorie  de  fuseau  dont  Ie  renflement  atteint  son  maximum  au  milieu  de  la  dia- 
physe. Ces  couches  d'ossification  modifiées  peuvent  faire  méme  saillie  du  cóté 
du  canal  méduilaire  et  lui  faire  subir  un  étranglement  en  sablier.  Elles  dimi- 
nuent  Tadhérence  du  périoste ;  leur  apparence  de  tissu  splénique  les  avait  fait 
prendre  autrefois  pour  un  exsudat  hémorragique.  Elles  sont  constituées  par 
du  tissu  conjonctif  mou,  sillonné  d'un  riche  réseau  de  capillaires  k  parois 
minces  (Cornil  et  Ranvier). 

Virchow  a  dénommé  ce  tissu  ostéoïde;  on  Ie  rencontre  k  peu  prés  sem- 
blable  dans  certaines  tumeurs  malignes  du  type  osseux.  Il  devient  progres- 
sivement  plus  dense  et  finit  par  unir  étroi temen t  Ie  périoste  k  Tos  sous-jacent; 
on  y  trouve  des  travées  réfringentes,  incurvées  et  annstomosées,  analogues 
aux  fibres  de  Sharpey  que  Ton  observe  dans  Tossification  des  os  secondaires 
du  créne  et  aux  fibres  arciformes  de  I'encoche  d  ossification,  mais  ces  travées 
contiennent  «  des  cellules  souvent  étoilées,  qui  établissent  la  nature  osseuse 

(•)  M.  Cornil  préféré  rappcllalion  de  tissu  ossetix  rachitique  ou  os  rachitique. 
O  Précis  d'anatomie  pathologiquCj  1890. 

{*)  Les  idees  de  M.  Renaut  ont  été  cxposéos  dans  la  These  de  son  élève  M.  Assaoa, 
Lyon.  1886. 
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de  ce  iissu  >  (Bard).  Ce  même  tissu  ostéoïde  constiiue  Ie  cal  périostique,  habi- 
tuellement  irès  volumineux,  des  fractures  qui  survienneni  chez  les  rachitiques. 

Dans  Ie  canal  médullaire  rossificalion  est  eniravée  aussi,  comme  au  niveau 
des  cartilages  ei  du  périoste.  C*esi  la  moelle  périvasculaire  qui  complete  k 
Tétat  normal  rorganisaiion  régulièremeni  lamellaire  du  tissu  compact  par 
des  remaniements  incessanis.  Tandis  que  les  parties  centrales  du  canal  médul- 
laire ne  coniiennent  qu'une  couche  de  moelle  foetale,  les  couches  périphé- 
riques  afTecient  Tapparence  Obrillaire  au  point  d*avoir  ëté  prises  autrefois  pour 
une  membrane  médullaire. 

Dans  les  périodes  avancées  du  rachiiisme,  au-dessous  du  tissu  ostéoïde  se 
voient  des  cylindres  conceniriques  de  minces  lames  de  tissu  osseux  véritable, 
séparées  les  unes  des  autres  par  du  tissu  conjonctif  mou  et  vasculaire. 
Au  milieu  des  couches  de  ticsu  osseux  rachitique  on  reconnatt  toujours 
des  portions  d*os  ancien  k  la  présence  des  osiéoplastes,  k  la  direction  des 
lamelles  parallèles  k  celle  de  Tos  et  non  perpendiculaires  ou  obliques 
comme  dans  Tos  rachitique,  k  la  propriété  de  se  colorer  en  bleu  avec  les 
violets  et  avec  Thématoxyline  en  particulier,  en  rouge  avec  Ie  picro-carmin ;  la 
vascularisation  y  est  plus  considérable  que  dans  Tos  normal,  et  c'est  k  cette 
exagération  de  la  circulation  sanguine  que  peut  Cïrc  attribuée  la  déperdition 
des  phosphates  (Comil).  La  transformation  fibreuse  de  la  moelle  ancienne 
dans  les  canaux  de  Havers,  la  résorption  du  tissu  osseux  déjè  formé  dans 
touie  Tépaisseur  des  parties  compactes  de  la  diaphyse  (ostéite  raréfiante) 
achèvent  de  faire  perdre  k  un  os  sa  résistance ;  k  ce  moment  il  peut  se  courber 
sous  Ie  poids  du  corps,  sous  Tinfluence  des  contraciions  musculaires  et  même 
de  la  pression '  atmosphérique ;  il  peut  se  fraciurer  incomplètement  ou  même 
complètement. 

Dans  les  os  plats  les  altéraiions  s*accomplissent  par  Ie  même  processus  que 
celles  de  la  diaphyse  des  os  longs. 

L'analyse  chimique  a  révélé  dans  les  os  rachitiques  une  diminution  consi- 
dérable des  sels  calcaircs  (20  pour  100  au  lieu  de  65).  L'eau  est  notablement 
augmeniée,  la  graisse  et  l'acide  carbonique  légèremeni  (Friedleben). 

Quand  Ie  processus  rachitique  est  guéri,  la  transformation  fibreuse  des 
couches  de  tissu  médullaire  a  pu  faire  place  k  du  tissu  compact  ayant  Ia 
dureié  de  l'ivoire.  Cette  éburnation  peut,  quand  elle  se  produit  chez  de  tres 
jeunes  sujets  et  qu'elle  est  assez  éiendue,  délerminer  la  soudure  prématurée 
des  épiphyses  ei  eniraver  rallongement  des  os. 

La  fracture  rachitique  est  généralemeni  intra-périosiique,  les  fragments 
mous  éiant  mainienus  en  contact  par  Ic  périoste  épais  :  c*est  plutót  une  pliure, 
une  coudure  k  anglc  plus  ou  moins  obtus.  La  consolidation  se  fait  uniquement 
aux  dépens  d'une  couche  de  tissu  osseux  rachitique  développé  sous  Ie  périoste 
du  cóié  de  Tangle  rentrant  formé  par  les  fragments. 

En  général  la  guérison  résuUerait  de  la  résorption  lente  du  tissu  spongoTde 
et  de  la  reprise  de  l'ossificaiion  normale;  on  connalt  mal  les  modifications 
hisiologiques  qui  s'accomplisseni  alors.  Quelqucs-uns  oni  affirmé  que  la  gué- 
rison avait  lieu  par  un  simple  apport  de  sels  calcaires  (*).  Il  est  plus  probable 

(*)  Pour  plus  amples  détails  anatomo-palholugiques  consulter  Ic  remarquable  article 
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pourtant  qu'il  apparati  dans  les  lacunes  du  iissu  osseux  rachiiique  une  moelle 
osseuse  normale  ei  que  rossiflcation  nouvelle  se  fait  par  un  mécanisme  ana- 
iogue  k  celui  de  Tossification  physiologique ;  mais  ce  soni  Ik  encore  des  hypo- 
theses (*). 

Symptömes.  —  Certains  auteurs  admettent  que  la  période  d'invasion 
peut  eire  tout  k  fait  latente.  Nous  croyons  qu'une  observation  attentive, 
exercée  sur  les  enfants  bien  avant  la  période  de  déformation,  relèverait  dans  la 
majorité  des  cas  une  série  de  troubles  de  la  santé  générale,  parmi  Icsquels  les 
désordres  du  iube  digestif  méritent  d'occuper  la  première  place.  J.  Guérin  n'avait 
donc  pas  tort  de  dire,  dans  son  mémoire  de  1857  :  c  II  faut  bien  se  garder  de 
croire  que  Ie  rachitisme  ne  commence  qu*au  moment  de  la  déformation  des  os. 
Cetie  manifestation  de  la  maladie  appartient  k  un  ordre  de  faits  secondaires. 
Avant  de  se  traduire  en  dilTormités  du  système  osseux,  Ie  rachitisme  s'annonce 
par  des  phénomènes  généraux. . . .  Ces  phénomènes  sont  des  dérangements  gaslro- 
intestinaux,  de  la  diarrhée,  Ie  ballonnement  du  ventre,  des  sueurs  nocturnes, 
un  mouvement  fébrile,  un  sentiment  de  faiblesse  et  une  sensibilité  marquée 
dans  tout  Ie  système  osseux.  Le  sujet  devient  triste,  morose ;  ses  traits  s'altè- 
rent...  et  tout  Têtre  parait  travaillé  sourdement  par  unecausc  morbide  générale 
qui  n*a  pas  d'autre  manifestation  extérieure  que  ces  phénomènes  généraux.  » 

Il  convient  de  retenir  dans  ce  tableau,  exact  en  somme,  la  constance  d*une 
perturbation  de  tout  Torganisme  et  surtout  Ia  précocité  des  troubles  digestifs. 
Nous  dirons,  k  propos  de  la  pathogénie  du  rachitisme,  que  beaucoup  d'auieurs 
ont  vu  dans  la  persistance  et  la  gravité  de  ceux-ci  Ia  raison  presque  suffisante 
de  Ia  maladie,  et  non  plus  simplement  la  période  prodromique.  On  comprend 
de  suite  Timportance  de  la  question  au  point  de  vue  prophylactique ;  car,  si 
cette  opinion  était  vraie,  on  pourrait  espérer,  dans  un  grand  nombre  de  cas, 
enrayer  Taffection  osseuse,  en  supprimant  les  troubles  digestifs,  dès  leur 
apparition,  par  une  alimentation  convenable. 

j.  Guérin  toutefois  ne  parait  pas  avoir  considéré  ces  désordres  de  Ia  digestion 
comme  une  cause  suffisante,  puisqu'il  dit  plus  loin  :  <  Il  faut  se  garder  de 
prendre  Teffet  pour  la  cause  :  la  plupart  des  enfants  rachitiques  ont  été  mal 
nourris,  mal  loges,  mal  aérés,  et  ces  conditions  antihygiéniques  ont  développé 
chez  eux  un  état  de  langucur,  de  trouble  ou  de  susceptibilité  dans  les  fonciions 
digestives.  Les  véritables  caractères  de  la  période  d'incubation  rachiiique  sont 
les  sueurs  nocturnes  du  ventre  et  de  la  tête,  le  gonflement  du  ventre,  la 
diarrhée  sans  coliques,  une  chaleur  humidc  de  la  peau,  un  mouvement  fébrile 
constant  et  uniforme,  enfin  une  grande  sensibilité  du  système  osseux  et  Ia 
répugnance  des  sujets  k  se  tenir  debout.  » 

'  Que  la  dyspepsie  soit  prémoniioire  ou  pathogénique,  elle  présente  ce  carac- 
lère  d'étre  extrémement  opinie tre ;  il  y  a  des  vomissements  assez  fréquents ; 
la  diarrhée  peut  alterncr  avec  la  constipation,  mais  elle  revient  avec  la  plus 
grande  facilité.  Les  selles  exhalent  une  odeur  fortement  acide  et  renferment 
des  aliments  non  digérés  (lieniérie). 

Ï^CHiTisME  de  M.  A.  PoNCET  (de  Lyon),  dans  le  Traite  de  chirurgie,  t.  II.  —  Voir  aussi  Tarti- 
^1©  de  M.  Tripier  (Dictionnaire  de  Dechamhre), 
01  CoRNiL,  Du  rachitisme  (Semaine  médicale,  1801). 

TRAITE  DE  MÉDECINE.  —  I.  Si 
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Les  sueurs  présenient  égaiement  un  caractère  d'acidiié  remarquable,  que 
nous  aurons  è  invoquer  lors  de  la  discussion  ëtiologique. 

Mais  il  faut  reconnattre  que  Ton  rencontre  de  iemps  en  temps  des  défor- 
mationspartiellesdusquelette,  fort  analogues  comme  apparence  extérieure  aux 
déformations  rachitiques,  chez  des  enfants  qui  n*ont  jamais  eu,  au  dire  des 
parents,  aucun  trouble  digestif  et  qui  ont  touies  les  apparences  de  la  santé  ; 
pour  ces  cas  peut-être  la  theorie  pathogénique  qui  invoque  rinfluence,  au 
moins  indirecte,  de  la  syphilis  doit  être  acceptée. 
I 

La  PERIODE  DE  DÉFORMATioN  s^anuoncc  ordinairement  par  Ie  gonflement  des 
malléoles  et  des  poignets  d'abord,  puis  des  condyles  des  fémurs.  Nous  savons 
que  ces  gonflements  sont  Ie  résultat  d'unc  suractivité  dans  la  production  du 
lissu  d'ossification  des  extrémités  des  oslongs;  c'est  leur  aspect  qui  a  fait  dire 
que  les  enfants  rachitiques  étaient  noués. 

Les  articulations  atteintes  peuvent  acquérir  jusqu'au  doublé  de  leur  volume 
ordinaire;  entre  leurs  surfaces  de  jonction,  par  exemple,  entre  Ie  carpe  et 
l'avant-bras,  la  jambe  et  Ie  pied,  la  peau  forme  un  pli  profond,  qui  accuse 
l'excès  du  développement  des  extrémités  articulaires  et  leur  défaut  de  rapport 
immédiat.  Les  extrémités  antérieures  des  cótes  peuvent  être  atteintes  en 
méme  temps  que  celles  des  os  des  membres,  ou  peu  après. 

Bientötè  ces  déformations,  — qu'on  peutappeler  inévitables,  lamaladieune 
fois  déclarée,  puisqu*elles  sont  la  conséquence  des  altérations  anatomiques 
des  épiphyses,  —  s'en  joignent  d'autres  qui  dépendent  k  la  fois  du  ramollisse- 
ment  des  diaphyses  et  de  Vaction  de  causes  exlérieures  sur  Ie  coi*ps  des  os 
ramollis;  ces  causes  sont  nombreuses,  actions  musculaires,  pression  atmo- 
sphérique,  pression  des  surfaces  en  contact  avec  Ie  corps  (plan  du  lit,  bras  qui 
portent  l'enfant),  poids  du  corps  s'exergant  sur  les  membres  inférieurs  dans  la 
station  et  la  marche. 

Enfin  d'autres  déformations  dépendent  de  Varvêl  de  développement  que 
subissent  certaines  parties  du  squelette  par  suite  du  retard  dans  Ie  processus  de 
Tossification.  C'est  Tensemble  des  diiformités  résultant  de  ces  causes  distinctes, 
qui  constitue  Ie  tableau  classique  et  un  peu  trop  schématique  du  rachitisme 
tel  que  Ie  donnent  la  plupart  des  pathologistes,  mais  que  Ton  ne  trouve,  on 
peut  Ic  dire,  jamais  complet. 

On  peut  observer  toutes  les  combinnisons  possibles ;  tantöt  la  maladie  se 
borne  au  gonflement  des  épiphyses,  surtout  au  gonflement  des  articulations 
du  genou,  des  malléoles  et  du  poignet,  tantót  k  la  déviation  du  genou,  tantót 
a  la  courbure  d'une  jambe,  tantót  k  la  courbure  des  deux  jambes  k  la  fois, 
tantót  au  gonflement  des  épiphyses  avec  aplatissement  de  la  poitrine  ou  cour- 
bure de  la  colonne,  ou  bien  encore  modifications  dans  la  forme  seule  du  bas- 
sin chez  les  filles,  ou  de  la  téte  (saillic  des  bosses  frontales,  aplatissement  de 
Toccipital  et  élargissement  dudiamètre  bipariétal),  ou  des  mêchoires  et  parti- 
culièrement  troubles  de  la  dentition. 

Avant  de  passer  en  revue  ces  diflférentes  variétés,  parmi  lesquelles  les  unes 
n'ont  qu'une  valeur  de  curiosité,  pour  ainsi  dire,  tandis  que  les  autres  ont  une 
importance  capitalo  par  Icurs  consc'Hfiiences  ultérieurcs,  rappelons  la  loi  d'évo* 
lulion  que  J.  Guérin  acru  pouvoir  formuler.  D'après  eet  observateur,  c'est  une 
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loi  inconiestable,  souffrani  k  peine  d'excepiion,  que  Ie  rachiiisme  procèdo 
dans  la  déformaiion  du  squeleile  de  bas  en  haut,  ei  que  Ie  degré  des  déforma- 
tions  successives  est  ordinairemani  en  rapport  avec  leur  ordre  de  manifes- 
tation.  Ainsi,d'une  pari,aupoint  de  vue  de  Tordre  de  succession,  les  difTormi- 
tés  se  montreni  comme  il  suit :  d'abord  gonflcment  des  épiphyses  des  membres 
inférieurs,  déviation  des  genoux,  courbures  des  iibias  et  des  péronés,  cour- 
bures  des  fémurs;  puis  vienneni  Ie  gonflementdes  poignets,  et  simultanëment 
ou  consécuiivemeni  la  déformaiion  du  bassin ;  ensuite  Ie  gonflcment  ei  la 
déformaiion  des  cöies,  des  omoplates,  des  clavicules  ei  la  déviation  de  Tépine; 
enfin  Ie  développemeni  du  crAne  ei  Ie  gonflcment  des  os  de  la  face  ne  vien- 
draieni  qu'en  demier  lieu. 

D'auire  pari,  les  os  des  jambes  seraient  généralement  plus  déformés  que 
les  fémurs,  les  fémurs  un  peu  plus  que  les  os  du  bassin ;  ceux-ci  plus  que  les 
os  des  membres  supérieurs  ei  du  thorax;  puis  se  manifesteraicnt  h  peu  prés 
avec  la  même  intensité  la  déformaiion  de  la  colonne  ei  la  modiflcation  des 
os  du  crène. 

Sans  vouloir  attaquer  catégoriquement  la  loi  de  Guérin,  nous  croyons  qu'il 
est  bon  de  faire  d'importanies  réserves  sur  sa  portee.  Il  nous  a  semblé  que 
nombre  de  cas  échappaient  k  ses  conclusions;  nous  sommes  porté  k  consi- 
dérer  la  localisation  des  difl*ormités  rachiliques  sur  ielle  ou  telle  portion  du 
squelette  comme  Ie  résultat  de  causes  extérieures,  qui  souvent  nous  échappent, 
sans  douie  parce  qu'il  est  rare  de  pouvoir  suivre  d'un  bout  k  Tauire  Tévolution 
de  Taffection.  Ainsi  nous  avons  vu  souvent  Ie  rachiiisme  thoracique  ctcrAnien 
chez  un  assez  grand  nombre  de  sujeis  doni  les  jambes  ne  présentaient  point 
d'incurvaiion ;  de  même  une  déformaiion  rachitique  du  bassin,  asscz  marquée 
pour  préoccuper  l'accoucheur,  a  été  trouvée  chez  des  femmes  qui  ne  présen- 
taieni  pour  ainsi  dire  pas  d'autres  signes  de  rachiiisme,  de  sorte  que  cc  serait 
une  faute,  k  notre  sens,  d'admettre  a  priori  qu'une  femme  possède  un  bassin 
bien  conforme  parce  que  ses  membres  inférieurs  sont  dans  la  rcctilude. 

De  ce  que  nous  venons  de  dire  découle  la  nécessité  de  bien  connattre,  non 
seulement  Ie  tableau  (Tensemble  du  rachitisme,  qu'on  a  rarcment  Toccasion 
d'observer  dans  la  pratique,  mais  surtout  chacun  des  aspects  sous  lesquels  se 
présenient  ses  diverses  localisalions. 

Le  rachitisme  du  crdne  et  de  la  face  n'offre  pas  les  mémes  conséquences 
que  celui  du  thorax  et  du  bassin ;  mais  ses  lésions  sont  intéressanles  k  étudier 
en  ce  que  leur  existence,  même  quand  elles  ne  sont  pas  accentuées,  peut  vcnir 
en  aide  au  diagnostic  des  déformations  portant  sur  d'autres  points  du  squelette. 
La  persistance  de  la  grande  fontanelle  jusqu'ü  iroisou  quatre  ans  (Bouvier), 
alors  que,  dans  le  développemeni  normal,  elle  doit  óire  fermée  a  la  fin  de  la 
seconde  année,  la  lenteur  des  suiures  k  s'efl'accr,  coexistant  avec  un  épaissis- 
semeni  des  os  sur  leurs  bords  (W.  Jenner),  sont  des  faits  qui  expliqucni  la 
fonne  que  prend  le  crAne  dans  le  rachiiisme  de  la  première  enfance. 

Le  cerveau,  continuant  k  s'accroltrc,  dilate  progressivement  son  enveloppe 
osseuse  qui  manque  de  résistance.  Le  crAne  peut  s'élargir  dans  tous  ses  dia- 
mèlres,  ei  Ton  connait  la  singulier  aspect  que  donne  k  l'enfant  un  crène  volu- 
mineux  surmontani  une  face  amaigrie  doni  le  squelette  est  peu  développé.  Ce 
contrasie  exisie  aussi  dans  rhydrocóphalie ;  mais  on  ne  sauraii  confondre  ces 
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deux  maladies.  Dans  la  première,  rintëgrité  du  cerveau  el  même  la  précocité 
frequente  des  foncüons  de  eet  organe  font  que  Tenfant  comprend  les  ques- 
tions,  y  répond  neltemeni,  s'il  peut  parier,  et  lémoigne  en  loul  cas  son  intelli- 
gence  par  la  vivacité  de  son  regard  brillant  el  mobile;  Thydrocéphale,  au 
contraire,  est  toujours  mome  et  hébété.  Mais  les  déformations  du  crdne  peu- 
vent  être  circonscrites  dans  certains  cas  k  la  rëgion  frontale ;  celle-ci  ferme 
une  saillie  uniforme  surplombant  les  arcades  sourcilières,  ou  présente  deux 
saillies  latérales  qui  ne  sont  que  Texagération  des  bosses  frontales  normales. 

L'élargissemenl  du  diamètre  transversal  du  crène  résulle  du  renversemenl 
des  pariétaux  en  dehors  et  coïncide  avec  Taplatissemeni  de  la  voute  du  erdne. 
Chez  les  tout  jeunes  enfants,  qu'on  laisse  trop  habituellement  couchés  sur  Ie 
dos  pendant  la  plus  grande  partie  du  jour  et  de  la  nuit,  Ie  ramollissement  de 
Toccipital  fait  que  celui-ci  s*aplatil  par  la  pression  de  la  téte  sur  Toreiller,  en 
même  temps  qu'il  s'amincit  par  places  (amincissemenl  mal  expliqué  d'ail- 
leurs).  Cette  variété  conslitue  Ie  cranio-tahes  décrit  par  Elsasser;  la  compres- 
sion  exercée  sur  la  partie  postérieure  du  cerveau  et  de  Tisthme  de  Tencëphale 
par  Toccipital  ainsi  déprimé  a  été  invoquée  sans  preuves  pour  expliquer  cer- 
tains accidents  nerveux  convulsifs,  Ie  spasme  glottique. 

Les  modifications  du  squelette  de  la  face  portent  surtout  sur  les  mdchoires. 
D'après  Fleischmann,  la  courbe  formée  par  Ie  maxillaire  inférieur  devient 
polygonale  au  lieu  de  parabolique,  avec  renversemenl  du  bord  alvéolaire  en 
dedans,  ce  qui  s*expliquerail  par  la  compression  laterale  des  masséters  et  la 
traction  antéro-postérieure  des  muscles  génio-glosses.  Le  maxillaire  supérieur 
serail  rélréci  au  niveau  des  insertions  des  apophyses  zygomaliques  el  repoussé 
en  avant  k  partir  de  ces  deux  points,  tandis  que  son  bord  alvéolaire 
est  rejeté  en  dehors  en  sens  inverse  de  Tinférieur.  Cette  projeclion  en  avant 
de  la  partie  antérieure  résulterait  de  la  pression  exercée  par  la  langue  pen- 
dant la  succion,  tres  énergique  chez  les  nouveau-nés.  Ainsi  s'expliquerait 
encore  le  creusement  de  la  voute  palatine  qui  présente  un  enfoncement  du 
cóté  des  fosses  nasales.  Ces  déformations  des  mêchoires  ne  se  rencontrent 
certes  pas  fréquemment,  du  moins  k  un  tel  degré. 

Le  rachilisme  des  mAchoires,  manifestation  précoce  de  la  maladie,  serail 
une  des  causes  des  vices  de  la  dentition. 

Dès  1850,  Trousseau  et  Lasègue  ont  signalé  des  Iroubles  du  cóté  de  la  den- 
tition des  rachitiques.  Le  relard  dans  la  dentition  est  souvent  le  premier  et  le 
seul  indice  du  rachilisme  (d'Espine  et  Picol).  Si  les  dents  de  la  deuxième 
dentition  sont  prés  de  succéder  aux  premières  dents,  elles  se  présentenl  sou- 
vent crénelées,  noires,  fragiles,  se  détachant  par  écailles  (Lannelongue). 

Les  lésions  denlaires  ont  été  depuis  quinze  ans  Tobjet  d'études  particulières. 
D'après  Homes,  les  dents  ont  une  forme  plus  carrée,  plus  épaisse.  L'émail 
peut,  au  lieu  d'aller  en  se  perdant  insensiblement  du  cóté  du  collel,  s'arréler 
brusquement  sous  forme  dun  bourrelet.  Du  cóté  du  tranchanl,  le  corps  de  la 
denl  se  termine  par  un  bord  convexe.  L'émail  est  fort  irrégulièremenl  dissé- 
miné,  de  sorte  qu'cn  certains  points  de  la  surface  de  la  denl  apparaissenl  des 
creux,  marqucs  surloul  aux  incisives,  et  que  Ton  désigne  sous  le  nom  d'éro- 
t;(jii-<j  parce  qu'en  elTet  ces  lésions  sont  telles  que  pourraient  les  produire  des 
acides  forts  rongeant  la  surface  dentaire.   Ces  creux  sont  ou  bien  ponclués, 


DÉFORMATIONS  THORACIQÜES.  ALTÉRATIONS  DENTAIRES.  325 

constituanl  lts  érosions  diies  en  «  gdleau  de  miei  *,  ou  bieu  liiiéaires,  formant 
des  sillons  que  Ton  trouve  toujours  supcrposés  horizontalement,  d'oü  leui 
nom  d'ërosions  «  en  étages  ou  en  escaliers  »,  parce  que  la  dent  s'amincit  par 
gradins  de  la  base  h  Textrémité.  D'autres  fois,  ils  présentent  une  surface  plus 
étendue  et  ferment  des  érosions  c  en  nappe  ».  Enfin  la  lésion  portant  sur 
Textrémité  libre  des  incisives  peut  y  représenter  une  échancrure.  Nicati  affirme 
que  les  dents  en  escaliers  coïncident  habituellement  avec  les  déformations 
osseuses  caractéristiques  du  rachilisme,  et  quelquefois  avec  la  cataracte  soit 
zonulaire,  soit  totale,  qui  peut  être,  d'après  eet  auteur,  d'origine  rachilique  (*). 
Parrot  a  étudié  aussi  avec  prédilection  les  lésions  dentaires  des  rachitiques,  il 
les  invoquait  k  Tappui  de  sa  doctrine,  qui  fait  du  rachitisme  une  manifestation 
de  la  syphilis  hereditaire. 

En  résumé,  les  troubles  que  Ie  rachitisme  apporte  k  Tévolution  physiolo- 
gique  du  système  dentaire,  peuvent  consister,  soit  en  ce  que  les  premières 
dents  apparaissent  tardivement,  du  douzièmc  au  vingt-sixième  mois  pour  les 
incisives  inférieures  médianes,  au  lieu  de  sortir  du  sixième  au  neuvièmc  mois, 
comme  k  Tétat  normal;  —  soit  en  ce  que  des  intervalles  d'une  durée  excessive 
séparent  Tapparition  des  autres  dents  de  lait ;  —  soit  enfin  en  ce  que  les  dents 
présentent  un  aspect  anomal  par  suite  d*une  répartition  vicieuse  de  leurs  élé- 
ments  constituants. 

Venons  aux  caractères  du  rachitisme  thoracique,  C'est  la  plus  frequente  peut- 
étre  et  la  plus  frappante  des  localisations  de  la  maladie;  M.  Lannelongue  a 
bien  décrit  son  aspect  (*). 

La  tige  osseuse  qui  soutient  Ie  thorax,  la  colonne  vertebrale,  n*est  pas  tou- 
jours atteinte  dans  sa  conformation ;  lorsqu'elle  Test,  on  remarque  une  exagé- 
ration  de  la  courbure  dorsale  (cyphose).  Il  s'y  ajoute  habituellement  une  dévia- 
tion  laterale  (scoliose)  de  la  région  dorsale,  la  convexité  étant  tournee  k  droile. 
Comme  cela  est  de  régie  dans  tous  les  cas  d'incurvation  du  rachis,  quelle  qu'en 
soit  la  cause,  des  courbures  de  compensation  en  sens  inverse  apparaissent 
dans  les  régions  cervicale  et  lombaire.  —  Simultanément  se  produit  une  rota- 
tion  de  la  colonne  autour  de  son  axe,  de  sorte  que  les  corps  vertébraux  se 
iournent  vers  la  convexité  laterale. 

Ce  mouvement  de  rotation  du  rachis  entratnantTappareil  costal,  il  en  resul  te 
que  les  cótes,  fortement  infléchies  au  niveau  de  leur  angle,  sont  saillanles  en 
anïère  du  cóté  de  la  convexité  laterale  du  rachis;  c'est  donc  k  leur  angle  et 
non  au  rachis  que  correspond  Ie  sommet  de  la  bosse  postérieure.  Au  con- 
traire, du  cóté  opposé,  Tangle  postérieur  des   cótes  tend  k  s'effacer,   et  Ie 
thorax  est  aplati.  L,'aspect  inverse  apparatt,  quand  on  regarde  Ie  thorax  en 
avant,   une  bosse  antérieure  étant  constituée  par  l'incurvation  brusque   des 
arcs  costaux  du  cóté  oü  ils  sont  redressés  et  aplatis  en  arrière.  Ainsi  Ie  Poli- 
ohinelle  classique  ofTre  Timage  du  rachitisme  thoracique. 

Les  omoplates  peuvent  étre  épaissies,  leurs  angles  émoussés.  On  sait  que  Ie 
€^hapelet  rachitique  est  constitué  par  une  série  de  nodosités  résultant  du  gon- 
Aement  des  extrémités  antérieures  des  cótes;  il  existe  fréquemment  seul  è 

(*)  Bevue  de  médeeine,  janvier  187Ö. 

Ó  Article  Rachitisme,  Diclionnaire  de  médeeine  et  de  chirurgie  pratiqiieêf  i88i. 
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Texclusion  des  autres  malformations  ihoraciques,  il  se  ratiache  k  la  categorie 
des  nouures  des  membres.  —  Dans  les  cas  les  plus  accentués,  Texisteiice  de 
deux  goutlières  verticales  lalérales  correspondant  k  la  parlie  moyemie  des 
cótes,  la  saillie  du  siernum,  aplaii,  raccourci,  bombé  en  avant  k  Tunion  de 
ses  pièces  entre  elles,  légitime  la  comparaison  de  la  poitrine  rachitique  avec 
Ie  thorax  des  oiseaux  et  la  carène  des  navires. 

Un  dernier  caractère  est  Ie  contraste  entre  la  partie  moyenne  de  la  poitrine 
rótrécie  sous  Tinfluence  de  la  pression  atmosphérique  et  la  dilatation  en 
auvent  de  sa  base,  qui  s'évase  en  s'appuyant  sur  les  viscères  abdominaux,  sur 
un  foie  volumineux  et  des  intestins  habituellement  dilatés  et  météorisés  par 
des  troubles  digestifs. 

Ce  dernier  signe,  la  dilatation  de  la  base  du  thorax  coïncidant  avec  un  gros 
ventre,  est  un  des  traits  att(^nués,  mais  fréquents  du  rachitisme  précoce. 

La  saillie  du  ventre  ne  s'explique  pas  seulement  par  Ie  météorisme  habituel 
des  intestins,  mais  aussi  par  Ie  refoulement  des  viscères  que  détermine  la  cour- 
bure  en  avant  de  la  colonne  lombaire. 

Le  bassin  rachitique  n'est  pas  moins  important  k  connattre.  Placé  entre  Ic 
tronc,  qui  pèse  sur  lui  de  tout  son  poids,  et  les  membres  inférieurs  sur  les- 
quels  il  s^appuie,  le  bassin  est  situé  d'une  maniere  exceptionnellement  favo- 
rable  pour  subir  les  grandes  déformations,  sans  compter  que  dans  la  position 
assise,  ou  dans  le  décubitus  horizontal,  il  supporte  infailliblement  des  pres- 
sions,  également  tres  propres  k  altérer  ses  formes  normales.  Il  subit  enfin  le 
contre-coup  de  Tarrêt  du  développement  des  os  qui  suit  le  rachitisme. 

D'après  Depaul,  voici  les  traits  généraux,  en  quelque  sorte  spécifiques, 
qui  permettent  de  reconnattre  le  bassin  vicié  par  le  rachitisme.  Le  diamètre 
antéro-postérieur  du  détroit  abdominal  est  toujours  raccourci ;  les  diamètres 
obliques  ont  ordinaircment  aussi  diminué,  mais  non  d'une  maniere  constante; 
le  diamètre  transverse  est  le  moins  diminué  de  tous ;  les  diamètres  du  détroit 
inférieur  restent  le  plus  souvent  normaux.  —  Les  crêtes  iliaques  sont  plus 
rapprochées  Tune  de  Tautre  que  les  épines  iliaques  antéro-supérieures.  —  La 
hauteur  totale  du  bassin  est  diminuée.  La  concavité  du  sacrum  est  amoindrie 
toujours,  a  parfois  complèlemcnt  disparu,  ou  même  est  remplacée  par  une 
convexité.  Les  branches  de  l'arcade  pubienne  sont  notablement  plus  écartées 
que  dans  un  bassin  régulier.  L'abaissement  de  Tangle  sacro-vertébral  diminué 
proportionnellement  rinclinaison  du  bassin  en  avant.  Enfin  son  poids  est 
moindre. 

M.  G.  Léopold  (de  Leipzig)  a  publié,  en  1880,  deux  mémoires  tres  étudiés 
sur  les  divers  genres  de  bassins  rachiliques.  Cet  auteur  distingue  les  bassins 
scolio-rachitiques  et  les  cypho-seoliotiques.  Dans  les  premiers,  le  détroit  supé- 
rieur peut  avoir  une  formc  symétrique,  lorsque  le  poids  du  corps  porte  égale- 
ment sur  les  membres  inférieurs;  le  bassin  oflfre  alors  souvent,  par  suite  de  la 
saillie  faite  en  dedans  au  niveau  de  l'angle  sacro-vertébral  et  du  fond  des 
cavités  cotyloïdes,  l'aspect  d'un  tricorne  ou  d'un  Y.  Le  bassin  prend  au  con- 
traire une  forme  asymétrique,  si  le  poids  du  corps  porte  surtout  sur  un  cóté; 
Taplatisscment  du  bassin  existe  du  méme  cóté  que  la  déviation  de  la  colonne 
lombaire.  Au  détroit  inférieur,  une  modification  inverse  est  observée,  le  bassin 
étant  agrandi  du  cóté  de  la  scoliose  lombaire  et  rétréci  du  cóté  opposé.  — 
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Dans  Ie  cas  oü  Ie  bassin  rachitique  est  k  la  fois  scoliotique  et  cyphotique,  on 
observe,  comme  dans  la  cyphose  ordinaire,  la  forme  en  enionnoir. 

Les  CONSÉQUENCES  du  rachitisme  soni  faciles  k  déduire  des  déformaÜons  qu'il 
laisse  après  lui  ei  soni  naiurellemeni  proporlionnelles  k  i*imporiance  de  celles- 
ei.  Leur  gravité  dérive  pouriani  surioui  de  Ia  région  sur  laquelle  Ie  rachiiisme 
a  laissé  ses  marques. 
*  Ainsi  Ie  rachiiisme  du  crdne  n*a  généralemeni  pas  d'influence  nuisible  sur  Ie 
développemeni  du  cerveau,  puisque  eet  organe  est  au  contraire  plus  k  l'aise 
dans  une  caviié  agrandie.  Hormis  donc  Ie  cas  oü  il  existe  un  certain  degré 
d'hydrocéphalie,  les  rachitiques  soni  d*une  intelligence  au  moins  egale  k  la 
moyenne ;  il  n*esi  pas  rare  möme  de  voir  chez  ces  étres  chétifs  ei  difformes  des 
qualiiés  inielleciuelles  assez  brillanies  pour  justifier  Ie  dicion  relaiif  k  Tesprii 
des  bossus. 

Nous  avons  déjè  dit  que  Ie  rachitisme  des  maxillaires  éiaii  une  cause  de  per- 
turbation  dans  révoluiion  du  sysième  deniaire. 

Les  déformaÜons  thoraciques,  lorsqu'elles  atteigneni  une  certaine  gravité, 
soni  ceriainement  de  mauvais  augure  pour  Tavenir  du  sujet;  car  elles  oni  un 
reieniissement  inévitable  sur  Ie  fonctionnement  de  Yappareil  cardio-pulmonaire. 
Les  poumons,  aplatis  laiéralement,  n*atieignent  point  Ie  volume  normal;  ils 
soni  d'inégalcs  dimensions,  comme  touies  les  parties  de  Farbre  aérien,  comme 
les  deux  branches  de  Tarière  pulmonaire. 

Le  coeur  est,  soit  rapproché  de  la  base  du  cou,  soit  dévié  k  droite  du  plan 
médian  du  corps ;  il  est  en  génëral  plus  éiroiiement  appliqué  conire  la  paroi 
ihoracique  aniérieure  que  chez  les  enfants  sains.  Aussi,  chez  ceriains  sujets 
eniachés  de  rachitisme  ihoracique,  móme  peu  accenlué,  les  baitements, 
devenus  tres  visibles,  et  le  soulèvement  plus  énergique  de  la  région  précordiale 
peuvent-ils  faire  croire  k  une  hypertrophic  cardiaque  qui  n*existe  réellcment 
pas.  II  est  vrai  que  dans  beaucoup  de  cas,  le  coeur,  effeciivement  géné  dans  sa 
locomoiion,  s'hypertrophie  véritablemcnt. 

L'emphysème  est  frequent  chez  les  rachitiques;  ils  soni  dyspnéiques  el 
essoufflés  au  moindre  effort.  Les  affections  broncho-pulmonaires  soni  pour 
eux  d'une  gravité  iouie  spéciale.  La  g^ne  de  la  circulation  pulmonaire  finit 
par  reientir  sur  le  coeur  droit  qui  se  laisse  dilater,  et  une  coqueluche  pourra 
êlre,  chez  ceriains  rachitiques,  Ic  point  de  départ  d'une  asystolie  mortelle. 

Détail  important  au  point  de  vue  des  phénomènes  stéihoscopiques,  la  per- 

cussion,  praiiquée  au  niveau  du  sommet  de  la  gibbosité,  donne  un  son  mat, 

et  le  murmure  vésiculaire  est  diminué,  parce  que  le  poumon  est  resserré  dans 

ia  gouitière  vertebrale  réirécie.  Le  cóté  opposé  k  la  gibbosité  est  au  contraire 

Irès  sonore,  et  la  respiration,  plus  aciive  par  suppléance,  y  prend  le  caracière 

puéril. 

Le  rachitisme  du  bassin  est  une  des  causes  les  plus  importantes  de  dysiocie. 

Enfin  le  rachitisme  des  membres  est  nuisible  plus  souvent  au  point  de  vue 
de  resthétique  qu'è  celui  de  raccomplissemeni  des  mouvemenis;  cependant  la 
la-sdlé  des  ligaments  périariiculaires  du  bassin  ou  des  membres  a  pu,  dans 
cjxielques  cas  graves,  rendre  la  démarche  irès  mal  assurée,  ei  Texagéraiion  de 
la  saillie  des  genoux  en  dedans,  résultani  d'une  extreme  incurvation  des  iibias 
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ct  des  fémur9,  constitue  Ie  genu  valgum,  c'est-&-dire  une  affecUon  qui  ne 
peut  ötre  guérie  que  par  rinlervenlion  chirurgicale. 

Terminons  cclle  énumération  des  conséquences  du  rachilisme  en  rappelani 
que,  par  suite  de  la  fragilité  des  os,  des  fractures  multiples  peuvent  se  pro- 
duire  d'une  fa^on  presque  spontanée,  sous  Tinfluence  d*une  violence  méme 
légere  ou  d*une  simple  contraction  musculaire.  On  peut  ainsi  trouver  plusieurs 
fractures  sur  Ie  méme  os,  et,  la  consolidation  manquant  parfois,  il  se  développe 
des  pseudarthroses  capables  d'entraver  Texercice  de  certains  mouvements. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  L'étude  des  causes  du  rachitisme  a  parti- 
culièrement  préoccupé  les  auteurs  les  plus  récents,  elle  soulève  en  effet  des 
questions  du  plus  haut  intérêt.  Car  c'est,  en  définitive,  par  la  découverte  des 
causes  qui  Tengendrent  qu*on  peut  seulement  espérer  prévenir  et  guérir  une 
maladie  générale  et  chronique. 

Mais,  avant  d'entamer  Texamcn  des  diverses  opinions  en  présence,  ne  con- 
vient-il  pas  de  préciser  ce  qu'il  faut  entendre  par  les  causes  du  rachitisme?  — 
Nous  ne  connaissons  point,  dit  M.  Lannelongue,  la  cause  immédiate  qui  agit 
sur  Torganisme  pour  produire  les  lésions  du  rachitisme,  nous  ignorons  la 
nature  intime  du  trouble  pathologique.  L'étiologie  se  bome  donc  ici  k  Tétude 
des  conditions  favorables  k  Tévolution  de  la  maladie. 

Envisagé  ainsi,  Texamen  des  causes,  qui  ne  sont  que  prédisposantes,  com- 
prend  les  questions  d'dge,  d'hérédité,  de  milieu. 

Udge  du  rachitisme,  on  Ie  sait,  est  Tépoque  de  la  première  dentition,  non 
pas,  comme  Ie  pensait  J.-L.  Petit,  que  celle-ci  puisse  être  accusée  d'engendrer 
la  dystrophie  osseuse ;  il  est  plus  vraisemblable  que  Taffaiblissement  progressif 
de  la  nutrition  générale,  résultant  d'une  alimcntation  vicieuse  depuis  la  nais- 
sance,  se  fait  sentir  seulement  k  ce  moment.  On  admet  généralement  aujour- 
d'hui  quïl  existe  un  rachitisme  congénital  et  un  rachitisme  tardif  n*at)parais- 
sant  qu*èi  la  croissance,  bien  qu'il  faille  révoquer  en  doute  un  certain  nombre 
d*observations  oü  la  confusion  a  été  faite  entre  Ie  rachitisme  et  Tostéomalacie. 
Mais,  en  définitive,  c'cst  de  six  mois  k  trois  ans  qu'il  faut  surtout  guetter 
Tapparition  des  accidents. 

Quant  k  Vhérédité^  les  opinions  des  auteurs  sont  assez  variables.  Trousseau 
pensait  que  les  enfants  nés  de  parents  rachitiques  c  ont  plus  de  chances  que 
d'autres  de  Ie  devenir,  parce  que  la  maladie  se  développera  plus  facilemenl 
chez  eux  sous  l'influence  de  causes  occasionnelles  >.  Dugès  était  de  eet  avis. 
M.  Gibert  (du  Havre)  s*est  encore  prononcé  en  faveur  de  l'hérédité.  Natalis 
Guillol  a  rejeté  au  contraire  d'une  fagon  absolue  l'influence  hereditaire. 

M<>mc  divergence  chez  les  pathologistes  au  sujet  des  relations  k  établir  entre 
Ie  rachilisme  et  la  scrofule  ou  la  tuberculose.  Ainsi  Rufz,  J.  Guérin  et  Trous- 
seau ont  admis  non  seulement  la  rareté  de  la  coïncidence  entre  ces  alTections, 
mais  ont  voulu  établir  un  véritable  antagonisme.  Broca,  par  contrc,  dit  avoir 
trouvé  chez  tous  les  enfants  morts  de  maladies  chroniques  les  lésions  du  rachi- 
tisme latent. 

Nous  allons  tout  k  l'heure  discuter  une  opinion  déjè  mise  en  avant  par 
Boërhaave,  Van  Swieten,  Portal  et  Boyer,  et  défendue  de  nos  jours  avec  une 
grande  ardeur  par  Ie  professeur  Parrot ;  elle  consiste  k  admetlre  «  que  Ie  rachi- 
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lisme  est  toujours  une  manifesiation  de  la  syphilis  hereditaire  dont  il  constitue 
la  demière  étape,  manifestation  qui  peut  d'ailleurs  être  isolée  de  tout  autre 
accident  de  la  syphilis  secondaire  ou  tertiaire  ».  Disons  de  suite,  avant  de  citer 
les  arguments  péremptoires,  que  M.  Bouchard  a  objecté  a  cette  maniere  de 
voir  les  critiques  suivantes  :  «  Si  je  considère,  dit-il,  que  la  syphilis  est  extró- 
mement  frequente  chez  les  citadins  aisés,  tandis  que  Ie  rachitisme  est  relative- 
ment  rare  chez  leurs  enfants,  et  qu'il  est  méme  rare  chez  ceux  de  leurs  enfants 
qui  présentent  des  signes  notoires  de  syphilis  hereditaire;  si  jeconsidère,  d*autre 
part,  que  Ie  rachitisme  est  extrémement  frequent  chez  les  enfants  des  pauvres 
et  plus  particulièrement  dans  certaines  régions  dont  la  population  est  peu  mal- 
traitée  par  la  syphilis,  je  serai  tenté  de  conclure  qu'il  faut  au  moins  k  la  syphilis 
une  autre  condition  adjuvante,  et  que  cette  cause  surajoutée  doit  être  cherchée 
(lans  une  alimentation  vicieuse  ». 

Konen,  dans  un  travail  inspiré  par  Bollinger,  a  étudié  la  répartition  géogra- 
phique  du  rachitisme.  C*est  une  maladie  de  l'hémisphère  septentrional,  et  elle 
prédomine  dans  la  zone  tempérée;  rare  au  sud  de  l'Équateur,  elle  n'existe  pas 
en  Australië.  Sa  fréquence  serait  inversement  proportionnelle  k  la  hauteur  du 
pays  au-dessus  de  la  mer  (Maffei).  On  observe  surtout  Ie  rachitisme  dans  les 
bas  quartiers  bordant  les  fleuves  des  grandes  villes  :  Konen  cite  Dusseldorf, 
Cologne,  Bonn.  Il  n'a  relevé  aucune  connexion  topographique  entre  Ie  rachi- 
tisme d'une  part  et  la  syphilis,  la  scrofule  ou  la  malaria  (*).  Les  pays  froids  ou 
humides,  les  habitations  insalubres,  Tabsence  d'air  et  de  lumiëre,  les  vices 
d'hygiène  habituels  aux  classes  pauvres  et  aux  quartiers  populeux,  tout  cela 
ne  constitue  qu*une  réunion  de  conditions  favorables.  C'est  par  un  certain 
genre  d'alimentation,  c'est  par  la  dyspepsie  gastro-intestinale  qui  en  résulte, 
que  se  trouve  engendré  un  trouble  nutritif  général;  puis  une  ostéogénie  im- 
parfaite  trahit  Ie  défaut  de  chaux  et  d'acide  phosphorique  dans  les  tissus  d'os- 
sification. 

V alimentation  vicieiise  peut  être  aussi  bien  un  sevrage  premature  (J.-L. 
Petit)  qu'un  sevrage  trop  tardif  (Zeviani).  Dans  Ie  premier  cas,  on  substitue 
au  lait  matemel  une  nourriture  grossière  que  les  organcs  digestifs,  trop  débilcs, 
ne  peuvent  pas  élaborer ;  la  dyspepsie  qui  en  résulte  ajoute  un  element  de  plus 
è  cette  inanition  relative.  Ce  qui  nourrit,  ce  n'est  pas  ce  qu'on  ingère,  mais  ce 
qu  on  assimile,  il  ne  faut  pas  Toublier.  Dans  Ie  second  cas,  Ie  lait  maternel 
n  augmentant  pas  en  richessc  et  en  qualitë  au  fur  et  k  mesure  que  les  besoins 
de  Tenfant  s'accroissent,  Tinanition,  la  banqueroute  nutritive,  ne  tarde  pas  k 
apparaitre,  puisque  les  recettes  ont  cessé  d'ótre  égales  aux  dépenses. 

Bien  que  Chossat,  en  privant  les  animaux  de  tout  aliment  contenant  des  sels 
calcaires,  et  que  J.  Guérin,  en  nourrissant  uniquement  de  viande  de  jeunes 
chiens  sevrés  dès  leur  naissance,  ne  soient  pas  arrivés  k  produire  une  maladie 
expérimentale  identique  au  rachitisme,  il  paratt  certain  que  Tinsuffisance  de  la 
chaux  et  des  phosphates  alimentaires  est,  en  partie,  cause  du  rachitisme  ('). 

(«)  DUsert.  inaug,  Afunch.,  1886,  cl  CentraW.,  f.  Klin.  Médic,  1887. 

(•)  De  récente»  expériences  ont  été  communiquées  k  la  Société  de  biologie  (17  janvier  1801) 
par  M.  PoMMAY.  En  soumettant  de  jeunes  oiseaux  k  une  alimentation  particuliere  (viande 
bouillie  privée  de  ses  sucs,  pain  écrasé  dans  du  jaune  d^ORuf),  il  a  vu  se  dévcloppcr  des 
lésions  des  os  du  tronc,  des  membres  et  de  la  téte  et  des  fractures  spontanées  qui  lui  ont 
paru  tres  analogues  aux  lésions  du  rachitisme. 
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Les  sueurs  présentent  égaiement  un  caractère  d*acidité  remarquable,  que 
nous  aurons  k  invoquer  lors  de  la  discussion  étiologique. 

Mais  il  faut  reconnattre  que  Ton  rencontre  de  temps  en  iemps  des  défor- 
maiionsparticllesdusquelette,  fort  analogues  comme  apparence  extérieure  aux 
dóformations  rachitiques,  chez  des  enfants  qui  n'ont  jamais  eu,  au  dire  des 
parents,  aucun  trouble  digestif  et  qui  ont  toutes  les  apparences  de  la  santé ; 
pour  ces  cas  peut-étre  la  theorie  pathogénique  qui  invoque  Tinfluence,  au 
moins  indirecte,  de  la  syphilis  doit   étre  acceptée. 

La  PÉRIODE  DE  DÉFORMATioN  s'annoncc  ordinairement  par  Ie  gonflement  des 
malléoles  et  des  poignets  d'abord,  puis  des  condyles  des  fémurs.  Nous  savons 
que  ces  gonflements  sont  Ie  résultat  d*une  suractivité  dans  la  production  du 
tissu  d'ossification  des  extrémités  des  oslongs;  c'est  leur  aspect  qui  a  fait  dire 
que  les  enfants  rachitiques  étaient  noués. 

Les  articulations  atteintes  peuvent  acquérir  jusqu'au  doublé  de  leur  volume 
ordinaire;  entre  leurs  surfaces  de  jonction,  par  exemple,  entre  Ie  carpe  et 
Tavant-bras,  la  jambe  et  Ie  pied,  la  peau  forme  un  pli  profond,  qui  accuse 
l'excès  du  développement  des  extrémités  articulaires  et  leur  défaut  de  rapport 
immédiat.  Les  extrémités  antérieures  des  cótes  peuvent  étre  atteintes  en 
même  temps  que  celles  des  os  des  membres,  ou  peu  aprës. 

Bientót  k  ces  déformations,  —  qu'on  peut  appeler  inévitables,  la  maladie  une 
fois  déclarée,  puisqu^elles  sont  la  conséquence  des  altérations  anatomiques 
des  épiphyses,  —  s'en  joignent  d'autres  qui  dépendent  k  la  fois  du  ramollisse- 
ment  des  diaphyses  et  de  Yciction  de  causes  extérieures  sur  Ie  corps  des  06 
ramollis;  ces  causes  sont  nombreuses,  actions  musculaires,  pression  atmo- 
sphérique,  pression  des  surfaces  en  contact  avec  Ie  corps  (plan  du  lit,  bras  qui 
portent  Tenfant),  poids  du  corps  s'exergant  sur  les  membres  inférieurs  dans  la 
station  et  la  marche. 

Enfin  d*autres  déformations  dépendent  de  ïarrêl  de  développement  que 
subissent  certaines  parties  du  squelette  par  suite  du  retard  dans  Ie  processus  de 
Tossification.  C'est  Tcnsemble  des  ditformités  résultant  de  ces  causes  distinctes, 
qui  constitue  Ie  tableau  classique  et  un  peu  trop  schématique  du  rachitisme 
tel  que  Ie  donnent  la  plupart  des  pathologistes,  mais  que  l'on  ne  trouve,  on 
peut  Ie  dire,  jamais  complet. 

On  peut  observer  toutes  les  combinaisons  possibles ;  tantót  la  maladie  se 
bome  au  gonflement  des  épiphyses,  surtout  au  gonflement  des  articulations 
du  genou,  des  malléoles  et  du  poignet,  tantöt  k  la  déviation  du  genou,  tantót 
k  la  courbure  d'une  jambe,  tantót  k  la  courbure  des  deux  jambes  k  la  fois, 
tantöt  au  gonflement  des  épiphyses  avec  aplatissement  de  Ia  poitrine  ou  cour- 
bure de  la  colonne,  ou  bien  encore  modiflcations  dans  la  forme  scule  du  bas- 
sin chez  les  filles,  ou  de  la  tête  (saillic  des  bosses  frontalcs,  aplatissement  de 
Foccipital  et  élargissement  dudiamètre  bipariétal),  ou  des  mAchoircs  et  parti- 
culièrement  troubles  de  la  dentition. 

Avant  de  passer  en  revue  ces  difi*érente9  variétés,  parmi  lesquelles  les  unes 
n*ont  qu*unc  valeur  de  curiosité,  pour  ainsi  dire,  tandis  que  les  autres  ont  une 
iinportance  capitale  par  leurs  conséquoncos  ultérieurcs,  rappelons  la  loi  d'évo* 
lution  que  J.  Guérin  acru  pouvoir  formuler.  D'après  eet  observateur,  c'est  une 
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loi  incontestable,  souffrant  è  peine  d'exccpiion,  que  Ie  rachitisme  procèdo 
dans  la  déformaiion  du  squelette  de  bas  en  haui,  et  que  Ie  degré  des  déforma- 
lions  successives  est  ordinairemant  en  rapport  avee  leur  ordre  de  manifes- 
tation.  Ainsi,  d'une  part,  aupoint  de  vue  de  l'ordre  de  succession,  les  difformi- 
tés  se  montrent  comme  il  suit :  d'abord  gonflement  des  épiphyses  des  membres 
inférieurs,  déviation  des  genoux,  courbures  des  tibias  et  des  péronés,  cour- 
bures  des  fémurs;  puis  viennent  Ie  gonflement  des  poignets,  et  simultanément 
OU  consécutivement  la  déformation  du  bassin;  ensuite  Ie  gonflement  et  la 
déformation  des  cótes,  des  omoplates,  des  clavicules  et  la  déviation  de  Tépine; 
enfin  Ie  développement  du  crftne  et  Ie  gonflement  des  os  de  la  face  ne  vien- 
draient  qu'en  demier  lieu. 

D'autre  part,  les  os  des  jambes  seraient  généralement  plus  déformés  que 
les  fémurs,  les  fémurs  un  peu  plus  que  les  os  du  bassin ;  ceux-ci  plus  que  les 
os  des  membres  supérieurs  et  du  thorax;  puis  se  manifesteraicnt  h  peu  prés 
avee  la  même  intensité  Ia  déformation  de  la  colonne  et  la  modification  des 
os  du  crdne. 

Sans  vouloir  attaquer  catégoriquement  Ia  loi  de  Guérin,  nous  croyons  qu'il 
est  bon  de  faire  d'importantes  réserves  sur  sa  portee.  Il  nous  a  semblé  que 
nombre  de  cas  échappaient  k  ses  conclusions;  nous  sommes  porté  k  consi- 
dérer  la  localisation  des  diflformités  rachitiques  sur  telle  ou  telle  portion  du 
squelette  comme  Ie  résultat  de  causes  extérieures,  qui  souvent  nous  échappent, 
sans  doute  parce  qu'il  est  rare  de  pouvoir  suivre  d'un  boutèl'autre  I'évolution 
de  Taffection.  Ainsi  nous  avons  vu  souvent  Ie  rachitisme  thoracique  etcrAnien 
chez  un  assez  grand  nombre  de  sujets  dont  les  jambes  ne  présentaicnt  point 
d'incurvation ;  de  méme  une  déformation  rachitique  du  bassin,  nssez  marquée 
pour  préoccuper  Taccoucheur,  a  été  trouvée  chez  des  femmes  qui  ne  présen- 
taicnt pour  ainsi  dire  pas  d'autres  signes  de  rachitisme,  de  sorte  que  ce  serait 
une  faute,  k  notre  sens,  d*admettre  a  priori  qu'une  femme  possède  un  bassin 
bien  conforme  parce  que  ses  membres  inférieurs  sont  dans  la  rectitude. 

De  ce  que  nous  venons  de  dire  découle  la  nécessilé  de  bien  connaitre,  non 
seulement  Ie  tableau  densemhle  du  rachitisme,  qu'on  a  rarcment  l'occasion 
d'observer  dans  la  pratique,  mais  surtout  chacun  des  aspccts  sous  Icsquels  se 
présentent  ses  diverses  localisatioiis, 

Le  rachitisme  du  crane  et  de  la  face  n'ofl're  pas  les  mêmes  conséquences 
que  celui  du  thorax  et  du  bassin;  mais  ses  lésions  sont  intéressantes  k  étudier 
en  ce  que  leur  existence,  même  quand  elles  ne  sont  pas  accentuées,  peut  venir 
en  aide  au  diagnostic  des  déformations  portant  sur  d'autres  points  du  squelette. 

La  persistance  de  la  grande  fontanelle  jusqu'è  troisou  quatre  ans  (Bouvier), 
alors  que,  dans  Ie  développement  normal,  elle  doit  étre  fermée  k  la  fin  de  Ia 
seconde  année.  Ia  lenteur  des  sutures  k  s'efi'accr,  coexistant  avee  un  épaissis- 
sement  des  os  sur  leurs  bords  (W.  Jenner),  sont  des  faits  qui  expliquent  Ia 
forme  que  prend  Ie  crêne  dans  Ie  rachitisme  de  la  première  enfance. 

Le  cerveau,  continuant  k  s*accroitrc,  dilate  progressivement  son  enveloppe 
osseuse  qui  manque  de  résistance.  Le  crdne  peut  s'élargir  dans  tous  ses  dia- 
mètres,  et  Ton  connalt  la  singulier  aspect  que  donne  k  l'enfant  un  crêne  volu- 
mineux  surmontant  une  face  amaigric  dont  le  squelette  est  peu  développé.  Ce 
coütraste  existe  aussi  dansThydrocóphalie;  mais  on  ne  saurait  confondre  ces 
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M.  A.  Foumier  a  reduit  rinfluence  pathogénique  de  la  syphilis  aux  limitcs 
suivanles.  Le  rachitismc,  dit-il,  se  rencontre  chez  les  sujets  hérédo-syphilitiques 
avec  une  fréquence  qui  ne  permet  pas  de  contester  entre  la  syphilis  et  lui  un 
rapport  de  cause  k  effet;  mais,  au  lieu  d'accepter  que  le  rachitisme  soit  une 
ëmanation  directe  de  la  syphilis,  le  professeur  de  syphiligraphie  croit  plus 
admissible  que  le  rachitisme  est  une  conséquence  banale  de  Tinfluence  dyscra- 
sique  exercée  par  la  syphilis  sur  Tensemble  de  Torganisme  et  en  particulier 
sur  le  système  osseux  (*). 

Personnellement  nous  nous  rallions  k  Topinion  qui  incrimine  surtout  les 
troubles  digestifs  et  la  dyscrasie  acide.  En  faveur  du  r6le  que  peuvent  jouer 
Facide  lactique  et  Tinsuffisance  calcaire,  on  peut  invoquer  des  recherches 
expérimentales  de  Baginsky;  celui-ci,  en  adjoignant  Tacide  lactique  k  TaU- 
mentation  des  jeunes  chiens  et  en  excluant  les  sels  de  chaux,  a  vu  se  produire 
chez  eux  des  altérations  de  structure  des  os  analogues  k  celles  du  rachitisme. 
L'influence  alimentaire  a  été  interprétée  d*une  autre  fagon  par  Seligsohn; 
d*après  lui,  les  sels  calcaires  élant  absorbés  k  Tétat  de  dissolution  dans  les 
peptones  neutres,  c'est  une  formation  insuffisante  de  peptones  ou  une  pepto- 
nisation  vicieuse  qui  est  la  cause  de  Tabsorption  insuffisante  des  sels  calcaires. 

M.  Comby,  considérant  que  la  dilatation  de  Testomac  est  un  état  morbide 
qui  crée  une  nutrition  défectueuse  et  une  auto-intoxication  permanente,  et 
ayant  d'ailleurs  constaté  des  signes  de  dilatation  chez  bon  nombre  de  rachi- 
tiques,  établit  entre  Tectasie  gastrique  et  les  altérations  osseuses  un  rapport 
qui  n'est  pas  k  dédaigner(').  J'ai,  pour  ma  part,  étudié  dans  ma  these  la  valeur 
de  certaines  lésions  osseuses  (épaississement  noueux  des  articulations  phalango- 
phalanginiennes  des  doigts,  nodosités  de  Bouchard),  au  point  de  vue  du  dia- 
gnostic  de  la  dilatation  de  Testomac ,  je  ne  répugnerais  donc  pas  è  admettre 
rinfluence  nocive  de  substances  irritantes  puisées  dans  le  tube  digestif  sur  la 
nutrition  du  tissus  osseux.  Mais  je  dois  dire  que  la  constatation  même  de  la 
dilatation  de  Testomac  chez  les  enfants  rachitiques  n*est  pas  facile  k  faire, 
suivant  le  procédé  adopté  par  M.  Bouchard. 

Ce  procédé  suppose  de  la  part  du  malade  une  bonne  volonté  de  se  laisser 
percuter  Tabdomen  qui  n'est  pas  Tapanage  des  enfants  de  dix-huit  mois.  J'ai 
souvent  constaté  la  distension  gazeuse  de  Testomac  ou  du  cólon,  mais 
rarement  Ie  clapotage  gastrique  èjeun  qui  seul  est  pathognomonique.  En 
élargissant  donc  la  formule  de  Comby,  j'admets  que  les  altérations  osseuses 
puissent  être  engendrées  par  V auto-intoxication  (Torigine  gastro^ntestinale 
avec  ou  sans  dilatation  permanente  de   Testomac. 

C'est  également  Vintoxication  qu'a  invoquée  Kassowitz,  qui  dans  ces  der- 
nières  années  a  édifié  une  nouvelle  theorie  pathogénique  du  rachitisme  et 
aussi  une  thérapeutique.  Pour  Kassowitz  le  processus  anatomique  des  défor- 
mations  osseuses  est  essentiellement  une  inflammation.  Le  médecin  viennois 
constaté  dans  les  tissus  d'ossification  (périchondre,  cartilage,  périoste)  au 
début  Taccumulation   des  globules  sanguins,   la  néoformation  exagérée  des 

(*)  Le^ons  sur  la  syphilis  hereditaire  tardivc,  1886. 

O  Étiologic  et  prophylaxie  du  rachitisme;  Archives  de  médecine,  1885.  —  Rachitisme  el 
syphilis;  Progrès  médical,  1886.  —  Ostéomalacie,  rachitisme  et  dilatation  de  restomac;  Soc. 
méd,  des  hóp.,  H  mars,  1887. 
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vaisseaux,  puis  la  prolifération  irriiative  des  éléments  du  cartilage  et  du  tissu 
sous-périostique ;  enfin  la  production  autour  des  vaisseaux  néoformés  d'un 
tissu  indifférent  impropre  k  Tossification.  Il  voit  Ik  toutes  les  phases  d'une 
inflammation  chronique,  qu'il  compare  k  Thépatite  interstitielle,  et  il  admet 
que  c'est  Texagération  des  phénomènes  fluxionnaires  qui  empéche  la  calci- 
fication  des  tissus.  Kassowitz  dit  avoir  produit  expérimentalement  les  lésions 
du  rachitisme  en  certains  points  du  squelette,  oü  il  augmentait  par  unc  irri- 
iation  artificielle  Taetivité  circulatoire,  Thyperhémie.  Cette  hyperhémie  locale 
peut  être  produite  par  des  poisons  et  des  virus,  dit  Kassowitz,  par  Ie  virus 
syphilitique  comme  par  Ie  phosphorc,  et  nous  allons  voir  tout  k  Fheure  que 
c'est  rirritation  fluxionnaire  exercée  par  Ie  phosphore  sur  les  os  qu'il  prend 
comme  base  de  sa  thérapeutique.  Si  Ic  rachitisme  frappe  les  extrémités  des  os 
en  voie  d'accroissement,  c'est  qu'elles  sont  déjèi  Ie  siège  d'une  hyperhémie 
physiologique.  Kassowitz  admet  encore  d'autres  causes  irritantes  :  Tinfluence 
d'un  air  vicié,  d'affections  aiguês  des  voies  respiratoires  ou  d'exanthèmes  k 
complication  broncho-pulmonaire  (coqueluche,  rougeole),  opinion  partagée 
par  R.  Lee  {Lancety  1888).  Tous  ces  facteurs  agiraient  en  amenant  une  allé- 
ration  chimique  du  sang  et  secondairemenl  l'hyperhémie  excessive  des  tissus 
d'ossification. 

Enfin  je  citerai  pour  mémoire  l'hypothèse  vague  de  M.  Girard  (Rev.  de  la 
Suisse  romande,  1883),  d*aprés  laquelle  un  sang  altéré  par  des  agcnts  tellu- 
riques,  cosmiques  ou  alimentaires  deviendrait  Ie  véhicule  d'un  ferment 
chimique  ou  d'un  microzoaire  capable  d'irriter  spécifiquement  les  organes 
digestifs  et  Ie  squelette. 

Formes  rares.  —  En  dehors  du  rachitisme  commun,  il  convient  de  décrire 
brièvement  certaines  formes  exceptionnelles  :  Ie  rachitisme  intrarutéririy  congé- 
nüaly  Ie  rachitisme  tardif  et  Ie  rachitisme  aigu. 

M.  Guéniot  communiquait  en  1883  k  la  Société  de  chirurgie  un  cas  de  rachi- 
tisme développé  et  guéri  avant  la  naissance.  Le  nouveau-né  présentait  des 
déformations  caractéristiques,  notamment  Tincurvation  des  tibias,  mais  son 
thorax  était  indenme,  parce  que  la  cage  thoraciquc  n'avait  pas  eu  de  mouve- 
ments  è  accomplir  in  utero.  —  Le  rachitisme  intra-utérin  est  prouvé  aussi 
par  l'existence  de  lésions  du  squelette  chez  certains  nouvcau-nés  (*).   Ferro 
et  Kassowitz  onl  vu  (Soc.  des  méd.  de  Vienne,  1885)  un  enfant  venu  au  monde 
avec  des  fractures  multiples,  des  pseudarthroses  et  de  Tostéoporose,  un  autrc 
avec  les  os  des  membres  en  état  d'incurvation  rachitiquc,  des  craquemcnts 
arüculaires,  une  largeur  excessive  des  fontanelles. 

Kassowitz  déclare  que  le  rachitisme  est  fréquemment  congénital.  Unruh  et 
Schwartz  veulent  qu'il  le  soit  toujours ;  ce  dernier  aurait  constaté  des  lésion3 
coslales  et  crftniennes  chez  75  pour  100  des  nouveau-nés  k  la  clinique  de 
Vienne;  d'après  lui,  ce  sont  surtout  les  mères  tres  jeunes  et  les  mères  fati- 
guées  qui  mettent  au  monde  des  rachitiqucs ;  ceux-ci  se  voient  en  grande  pro- 
porlion  parmi  les  enfants  nés  prématurément.  Schwartz  conseille  comme 
prophylaxie  de  surveiller  tres  attentivement  la  santé  de  la  mère  pendant  la 
grossesse. 

(')J>Storp.  Rachitisme  intra-utérin.  Dissert.  inaug.,,K6nig8berg,  1887. 
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Quant  au  rachiiisme  tardif,  les  exemples  n*eii  sont  pas  nombreux;  on  en 
a  publié  cependani  plusieurs  dans  ces  demières  années  (H.  Clutton,  Pitts, 
Kassowilz,  Weinlechner).  C'est  de  8  è  12  ans  que  les  aliérations  osseuses  se 
sont  alors  montrées,  plusieurs  foisaprès  unemaladie  aiguê  comme  la  rougeole. 
Clément  Lucas  a  notamment  constaté  chez  plusieurs  adolescents  Tapparition 
d'altérations  du  squelette,  scoliose,  pied  plat  valgus,  en  méme  temps  que 
des  signes  d'anémie  et  de  Talbuminurie  sans  oligurie  ni  anasarque;  il  a 
incriminé  Tonanisme  comme  facteur  de  ce  rachitisme  de  la  puberté  (Brilish 
Medic.  Journal^  1884).  M.  Kirmisson  considère  certaines  scolioses  des  adoles- 
cents comme  une  manifestation  tardive  du  rachitisme  vertébral  {Revue  (f  ortho- 
pedie, 1890). 

On  a  beaucoup  discuté  Texisience  du  rachitisme  aigu.  A.  vrai  dire,  les 
observations  qui  ont  été  publiées  sous  ceite  rubrique  paraissent  se  rapporter 
plutót,  quand  on  les  analyse,  soit  k  Tostéo-myélite  ou  k  rostéo-périostite,  soit 
k  du  purpura  avec  hémorragies  sous-périostiques.  Ainsi  dans  les  faits  de 
Barlow  {Med*  Chir.  Trans..,  1883)  on  voit  un  enfant  pèle,  anémique,  nourri  arti- 
ficiellement,  k  gros  ventre,  avec  sternum  projeté  en  avant,  chapelet  costal, 
épiphyses  des  os  des  membres  tuméfiées,  ayant  eu  seulement  sa  première  dent 
k  12  mois,  mais  ayant  marché  k  13  mois,  qui  k  15  mois  ccsse  de  remuer  :  les 
diaphyses  des  radius  et  des  tibias  se  gonflent,  les  membres  se  irouvent  déformés, 
cylindriques,  rimmobiliié  des  membres  est  liée  k  la  douleur,  c'est  de  la  pseudo- 
paralysic,  mais  Tenfant  n'est  pas  syphilitique.  Le  diagnostic  porté  est  celui 
d*épanchement  sanguin  sous-périostique  par  scorbut  infantile  surajouté  au 
rachitisme  :  on  applique  sur  les  membres  des  compresses  humides,  Tenfant 
est  soumis  k  Tusage  exclusif  du  laitage,  du  jus  de  limon  et  d'orange;  il  s'amé- 
liore  rapidement.  Ce  diagnostic  paratt  k  Barlow  corroboré  par  Tautopsie  qu*il  fit 
dans  un  autre  cas  semblable  oü  on  a  trouvé  du  purpura  intestinal,  Tinfiltration 
sanguine  des  follicules  clos  et  des  plaques  de  Peyer,  et  le  périoste  des  tibias  et 
des  fómurs  décollé  par  un  exsudat  hémorragiquc.  Herbert  Page  rapporle  un 
cas  analogue  oü  Texistencc  de  rinfiltralion  sanguine  sous-périostée  sans  réac- 
tion  phlegmasique  fut  prouvée  par  des  incisions  {Med,  Chir.  trans.,  1883). 

Tous  ces  faits  nous  paraissent  distincts  du  rachitisme,  et  cependant  il  ne 
faudrait  pas  nier  absolument  la  possibilité  d'un  rachitisme  k  évolution  aigu6 
OU  tout  au  moins  k  début  rapide.  Un  observateur  eminent,  West,  cite  des  cas 
de  gonflements  périostiques  aigus  chez  plusieurs  enfants  dune  méme  familie 
et  les  attribue  au  rachitisme. 

L.  Fuerst  {Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  1882)  publie  le  cas  suivant  comme  un 
exemple  de  rachitisme  k  début  aigu  :  une  enfant  de  2  ans,  sans  antécédents 
syphilitiques,  ni  scrofuleux,  mais  dont  le  pèrc  a  été  rachitique,  élevée  jusqu'èi 
6  mois  avec  du  lait  de  vache,  de  chèvre  et  du  cacao,  puis  avec  de  la  soupe  et 
des  panades,  a  de  Ia  diarrhée  verte  et  des  sueurs  profuscs.  Ses  dents  ne  com- 
mencent  k  pousser  qu'après  la  première  année.  Puis  clle  a  des  acces  de  spasme 
glottique  jusqu'a  20  par  jour.  Les  épiphyses  se  gonflent  et  deviennent  doulou- 
reuses.  Au  bout  de  quelques  mois  surviennent  une  tuméfaction  en  masse  des 
membres  inférieurs  avec  peau  tendue,  luisante,  des  douleurs  et  des  cris  au 
moindre  attouchement;  Tapparence  est  celle  d'une  osléo-myélite  avec  périostite 
diffuse ;  il  y  a  immobilité  k  cause  de  la  douleur,  et  fièvre ;  lavant-bras  droit 
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présenta  les  mémes  phénomènes.  Puis  peu  è  peu,  douleur  et  rougeur,  tumé- 
faction  se  dissipent,  mais  laissent  k  leur  suite  les  déformations  des  épiphyses 
caractéristiques  du  rachitisme  et  k  peu  prés  indolentes.  Henoch  (de  Berlin) 
est  de  ceux  qui  nient  Ie  rachitisme  aigu. 

Traitement.  —  Kassowitz,  dans  ses  recherches  sur  Tanatomie  patholo- 
gique  du  rachitisme,  répétant  des  expériences  de  P.  Wegner,  avait  remarqué 
que  Tadministration  du  phosphore  aux  animaux  exergait  è  doses  minimes  une 
módification  particuliere  de  la  circulation  dans  Ie  tissu  ostéogène  au  niveau 
des  cartilages  de  conjugaison;  ce  tissu  devenait  beaucoup  moins  vasculaire, 
formait  une  couche  plus  compacte.  Au  contraire,  k  doses  plus  élevées,  Kas- 
sowitz  voyait  la  vascularité  augmenter  et  Ie  processus  nutritif  s'accélérer  au 
point  d'amener  la  fonle  du  carlilagc  et  de  Tos.  A  doses  plus  fortes  encore,  il 
est  arrivé  k  provoquer  Ie  décollement  des  épiphyses.  D'autre  part,  comme  ses 
recherches  anatomiques  et  pathogéniques  Tavaient  conduit  k  considérer  Ie 
processus  du  rachitisme  comme  lié  k  une  hyperhémie  chronique  des  extré- 
mités  des  os,  Kassowitz  congut  Tespérance  de  combatlre  efficacement  Ie  rachi- 
tisme en  utilisant  la  propriété  ischémiante  des  petites  doses  de  phosphore; 
telle  paralt  du  moins  avoir  été  la  filiation  de  ses  idees.  En  1884  (Berlin.  Klin. 
Woch.)  il  annongait  avoir  traite  560  rachitiques  par  une  dose  quolidienne  de 
un  demi-milligramme  de  phosphore  en  solution  ou  émulsion  huileuse.  Au  bout 
de  quelques  semaines  il  avait  obtenu  chez  la  plupart  de  ses  malades  Ie  durcis- 
semeni  des  os  ramoUis  du  crénc,  Ie  rétrécissement  des  fontanelles,  Tamélio- 
ration  des  fonctions  des  membres.  A  la  cinquante-sixiéme  Réunion  des  médecins 
allemands  Ehrenhaus,  Biedert,  Bissel  émirent  des  doutes  au  sujet  de  Tefficacité 
réelle  de  ce  traitement  et  des  craintes  relativement  aux  inconvénients  qu41 
pourrait  avoir. 

Cependant  Texpérimentation  fut  poursuivie  en  Allemagne  sur  une  grande 
échelle.  En  avril  et  mai  1885,  k  la  Société  des  médecins  de  Vienne,  Genser, 
Eisenschitz  se  déclaraient  partisan  du  traitement  de  Kassowitz ;  Hryntschack 
et  Monti  se  posaient  en  adversaires.  Kassowitz  k  ce  moment  disait  avoir  rëuni 
1224  observations  personnelles  et,  en  y  joignant  celles  de  ses  imitateurs  (Hagen- 
bach,  Bohn,  Heubner,  Biedert,  Wagner,  Schmidt,  etc),  1600  cas,  dont  la 
majorité  étaient  des  succes.  Il  concluait  que  Ie  phosphore  était  aussi  utile 
dans  Ie  rachitisme  que  Ie  mercure  dans  la  syphilis.  La  formule  de  Kassowitz 
est  la  suivante  : 

Phosphore 0,01  centigramme 

Faire  dissoudre  dans 

Huile  d'amandes  douces 10  grammes 

Ajoutez 

Poudre  de  gomme  arabique 5  grammes 

Sirop  simple  .  .  .  .  • 5       — 

Eau  disüUée 80       — 

On  donne  par  jour  1  èi  4  cuillerées  k  café  de  cette  mixture,  soit  1/2  k  2  mil- 
ligrammcs  de  phosphore  suivant  l'Age  des  enfants. 
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Hagenbach  aitribuait  surtout  au  phosphore  une  vertu  spécifique  contre 
les  convulsious  et  Ie  spasme  laryngé  qui  surviennenl  chez  quelques  rachi- 
tiques.  Schwechen,  Baginski,  Klein  nièrent  cette  spécificité.  Parmi  les  pariisans, 
Boas  ne  dissimula  pas  qu'une  fois  il  avait  observé  une  périosUte  suppurée 
du  maxillaire  inférieur  k  la  suite  de  Temploi  du  phosphore ;  il  est  vrai  que 
les  parents  avaient  pris  sur  eux  de  doubler  la  dose. 

En  France,  M.  Comby  a  fait  connattre(^)  les  résultats  qu'il  a  obtenus  par  Ie 
traitement  de  Kassowitz. 

Sur  40  cas  traites  par  Ie  phosphore  il  avait  constaté  21  améliorations,  18  états 
stationnaires,  1  aggravation.  Sur  40  autres  rachitiques  traites  par  les  bains 
salés,  Ie  phosphate  de  chaux  et  l'huile  de  foie  de  morue,  il  comptait  2  guö- 
risons,  54  améliorations,  4  états  stationnaires. 

On  ne  saurait  donc,  en  présence  des  résultats  contradictoires  cités  par  les 
divers  expérimentateurs,  décider  définitivement  si  Tadministration  du  phos- 
phore dissous  dans  l'huile  est  une  bonne  médication(').  On  peut  Tessayer,  k 
ce  qu'il  me  semble,  sans  scrupule  dans  les  cas  graves,  intenses,  si  Ie  tube 
digestif  Ie  permet.  C'est  ce  que  j'ai  fait  pour  ma  part  plusieurs  fois,  toujours 
sans  inconvénient,  mais  sans  benefice  manifeste. 

Lesser  a  préconisé  beaucoup  (*)  une  mixture  ainsi  composée  : 

Teinture  vineuse  de  rhubarbe 20  parties 

Acétate  de  potasse 10     — 

Vin  stibié 5     — 

irois  fois  par  jour  5  k  10  gouttes  suivant  Têge  sur  du  sucre;  tous  les  Irois 
jours,  augmenter  d'une  goutte  les  trois  fois,  jusqu'è  atteindre  25  et  50  gouttes 
administrées  trois  fois  par  jour.  Ce  traitement  est  k  continuer  trois  k  quatre 
semaincs.  Il  est  permis  de  douter  que  cette  préparation  soit  facilement  tolérée 
par  les  tubes  digestifs  généralement  avariés  de  la  plupart  des  rachitiques. 

Mais  c'est  k  Vhygiène  alimentaire  et  générale  qu'il  faut  surtout  demander 
les  indications  prophylactiques  et  thérapeutiques  qui  peuvent  étre  ainsi 
formulées. 

Déconseiller  Ie  mariage  aux  femmes  trop  jeunes,  surtout  si  Ie  mari  est 
lui-même  trop  jeune  ou  fatigué,  et  principalement  si  Tun  ou  Tautre  a  eu  du 
rachitisme  dans  son  enfance. 

Surveiller  avec  attention  la  santé  de  la  femme  enccinte,  surtout  au  point 
de  vue  de  l'alimentation  et  de  l'hygiène  respiratoire. 

Conseiller  avec  insistance  Tallaitement  exclusif  jusqu'è  huit  mois,  et  empé- 
cher  la  mère  ou  la  nourrice  de  gaver  Tenfant  k  tort  et  k  travers. 

Surveiller  avec  un  soin  méticuleux  l'élat  des  fonctions  digestivcs  chez  les 
enfants,  suivant  les  régies  générales  de  l'hygiène  infantile;  s'opposer  k  la  fois 
k  un  scvrage  premature  et  k  un  sevrage  tardif. 

La  diététiquc  du  rachitisme  doit  s'inspirer  des  considérations  suivantes. 
Chez  Ie  rachitique  Ie  tissu  osseux  conliont  moins  de  chaux  et  trop  d'acidos. 

(*)  Sociélé  médicale  des  hópitaux,  9  raars  1888. 

(•)  Tedeschi,  DerKinderazt,  1890.  —  Mandelstamm, Z)cu(sc/i.  m€dtc.Zel^,i890.  —  Cuabanoff, 
troisicme  congres  des  médecins  russcs,  Saint-Pétersbourg. 
P)  Bcrl,  KUn.  Woch.  1884. 
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Or  Ie  lait  est  riche  en  chaux,  il  en  contient  0>%80  par  liire.  Lorsque  600  è 
800  grammes  de  lait  sont  consommés  par  jour  en  6  fois,  il  y  a  Oc'fSS  de  chaux 
ingérée,  et  0*',34  de  chaux  fixée  dans  Ie  squelette.  Le  calcul  est  facile  :  Ie 
poids  du  squelette  est  de  167  grammes  par  kilogramme  de  poids  du  corps  et 
la  chaux  représente  115  grammes  pour  1000  du  squelette.  —  Vous  pourrez 
augmenter  Tapport  de  chaux,  il  n*y  aura  pas  plus  de  chaux  fixée.  Mais,  si 
vous  diminuez  1'apport,  vous  diminuez  la  chaux  fixée.  Or  on  diminue  l'apport 
de  chaux,  soit  en  diminuant  la  quantité  du  lait,  soit  en  donnant  un  lait  trop 
vieux  ou  trop  gras,  ou  un  lait  pauvre  en  chaux,  soit  en  substituant  au  lait 
la  farine,  la  ponmie  de  terre,  le  bouillon. 

En  obligeant  les  aliments  calcaires  k  se  digérer  dans  Tintestin,  on  amène 
la  précipitation  de  la  chaux  et  son  évacuation  par  les  selles;  or  les  farineux 
sont  digérés  par  le  suc  pancréatique. 

En  outre,  la  fixation  de  Ia  chaux  dans  le  iissu  osseux  peut  être  entravée 
par  les  acides  puisés  dans  le  tube  digestif.  Or,  chez  les  enfants  rachitiques,  le 
gros  ventre  est  d'ordinaire  Tindice  d'une  dilaiation  soit  de  Testomac,  comme 
Ta  pensé  Comby,  soit  plus  habituellement  de  Fintestin;  chez  eux  il  y  a  de 
Tacide  lactique  en  exces  permanent  dans  le  tube  digestif :  trop  de  lait  entratne 
la  présence  de  trop  de  sucre,  le  lait  sucré  et  la  farine  aboutissent  è  la  pro- 
duction d*acide  lactique. 

Le  régime  pour  prévenir  le  rachiiisme  doit  se  proposer  d*abord  d*empêcher 
les  troubles  dyspeptiques.  Pour  cela,  il  faut  regier  la  lactation  de  fagon  que 
le  lait  soit  donné  è  des  heures  régulières,  assez  espacées,  mais  pas  trop; 
que  la  quantité  è  chaque  fois  soit  suffisante,  mais  non  excessive ;  que  le  lait 
ne  soit  pas  aigri,  ni  trop  gras.  Au  besoin  il  faudra  Talcaliniser  légèrement 
soit  avec  la  soude,  soit  avec  la  chaux.  On  devra  surveiller  la  nourrice  et 
analyser  son  lait;  s*il  est  trop  pauvre  et  insuffisant,  on  ajouterait  au  besoin 
du  lait  de  vache  dilué,  écrémé;  on  a  proposé  le  lait  de  chienne,  dont  la  com- 
position  se  rapproche  beaucoup  de  celle  du  lait  humain. 

Le  moment  du  sevrage  venu,  on  donnera  le  plus  tard  possible  et  le  moins 
possible  les  aliments  qui  sönt  digérés  par  Tintestin.  Mais  on  commencera  par 
les  oeufs,  les  bouillons,  les  farines  de  céréales  germées. 

Tout  en  réprimant  les  manifestations  diarrhéiques  et  lientériques,  on  ne 
doit  pas  prolonger  Femploi  des  préparations  de  chaux,  s'il  y  a  lieu  d*y 
recourir. 

Le  rachitisme  une  fois  confirmé,  ne  pas  oublier  que  le  danger  principal 
réside  dans  les  déformations  resul tant  de  causes  exiérieures.  L*enfant  ne  doit 
pas  ètre  stimulé  è  marcher,  dans  la  période  oü  ses  jambes  flexibles  s*incurve- 
raient  graduellement  sous  son  poids ;  la  mère  ne  doit  pas  non  plus  le  porter 
pendant  de  longues  heures  assis  sur  ses  bras,  ni  le  laisser  continuellement 
couché  dans  la  méme  position,  mais  doit  Ie  manier  avec  les  plus  grandes  pré- 
cautions  et  le  protéger  autant  que  possible  contre  loute  pression  prolongée 
sur  un  point  quelconque  de  son  corps.  On  gagnera  ainsi,  sans  trop  d*en- 
combre  et  avec  un  minimum  de  déformations,  Tépoque  de  la  consolidation 
des  os. 

Quand  Tenfant  rachitique  est  plus  dgé,  Talimentation  qui  lui  convient  com- 
prend  le  lait,  les  oeufs,  le  poisson  bouilli,  les  farines  d'orge,  d'avoine,  la  puree 
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de  haricots  (Desprès),  tous  aliments  riches  en  phosphates.  Plus  tard,  on  peut 
essayer  Tusage  modéré  de  Fhuile  de  foifi  de  morue,  des  graisses  animales, 
mais  il  faut  s*assurer  qu'elles  soni  bien  digérées. 

Les  préparations  d'iodure  de  fer  ei  iodo-tanniques,  la  noix  vomique  et  la 
gentiane,  avee  de  petiies  doses  de  sels  de  chaux,  complèteroni  la  thérapeutique, 
et,  pour  les  raisons  énumérées  plus  haut,  nous  préférons  Ie  chlorhydro-phos- 
phate  en  solution  au  lacto-phosphate  de  chaux.  Mon  mattre,  M.  J.  Simon,  con- 
sidère  même  qu'il  suffit  de  saupoudrer  les  aliments  de  phosphate  de  chaux  en 
poudre,  qui  deviendra  soluble  dans  Ie  suc  gastrique.  Les  tAtonnements  sont 
nécessaires  au  point  de  vue  du  régime  alimentaire  conmie  de  radministration 
des  médicaments,  suivant  Tdge  et  les  suscepiibilités  du  sujet :  la  seule  règ^e 
générale  vraiment  indispensable  qu'on  puisse  donner  est  d'avoir  toujours  comme 
objectif  principal  de  maintenir  Ie  bon  état  des  voies  digestives. 

On  ne  négligera  pas  les  bains  salés,  les  frictions  alcooliques,  Texposition 
è  la  brise  marine  et  k  la  radiaiion  solaire. 

On  pourra  beaucoup  améliorer  plusieurs  déformations  rachitiques  par  une 
gymnastique  méthodique  ('),  combinée  k  Tusage  des  bains  d*air  comprimé  et 
des  autres  praiiques  d'aérothérapie,  de  Thydroihérapie,  de  Télectricité  sous 
forme  de  courants  continus.  Quelques  autres  déformations  sont  justiciables  de 
la  chirurgie  et  de  Torthopédie. 


II 
OSTÉOHALACIE 

On  donne  Ie  nom  d'o8téomal(xcie  k  une  maladie  qui  consisie  en  un  trouble  de 
la  nutrition  du  tissu  osseux  aboutissant  k  Ia  décalcification  et  au  ramollisse- 
ment  des  os.  Cette  maladie  ne  frappe  que  Tadulte  et  Ie  vieillard;  elle  est 
distincte  du  rachitisme  qui  ne  frappe  que  la  première  ou  la  seconde  enfance, 
par  ce  fait  que  dans  Ie  rachitisme  il  y  a  déviation  'du  processus  formateur  du 
squelette,  tandis  que  dans  Tostéomalacie  il  y  a  desiruction  des  os  déjk  formés. 

L'osléomalacie  a  été  anciennement  connue,  comme  une  curiosité;  1  *Arabe 
Saadi,  contemporain  de  Mahomet,  Abou  au  ix^' siècle,  la  marquise  d' Armagnac, 
observée  par  Duverney,  et  Ia  femme  Supiot,  doni  Thistoire  a  été  racontée 
par  Morand,  ont  émerveillé  leur  temps  comme  des  phénomènes  par  la  flexi- 
bilité,  Ia  fragilité  ou  la  déformation  de  leurs  os,  puisque  les  historiens  ont 
conservé  leurs  noms. 

Quand  Glisson  a  éludié  Ie  rachitisme,  il  Ta  confondu  avec  Fostéomalacie  et 
cetle  erreur  a  été  partagée  par  d'auires  observateurs  plus  modemes ;  c'est  è 
Levacher  de  la  Feutrie,  Lobstein  et  Virchow  que  revient  Ie  mérite  d'avoir 
montré  par  la  clinique  ei  par  l'anatomie  paihologique  les  différences  qui  sépa- 
rent  ces  deux  maladics  du  squelette. 

Étiologie.  —  L'étiologie  de  cette  maladie  mei  en  lumière  des  causes  pré- 

(*).  Écoles  pour  les  rachitiques  è  Turin  (D'  Gamba,  1872)  ei  k  Milan  (D'  Pmi,  1875).  — 
£.  Vallin,  Revue  d'hygiène,  déc.  1880-nov.  1881. 
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disposanies  irès  spéciales  :  Ie  sexe  féminin  et  la  grossesse  en  première  ligne, 
la  sénilité  d*autre  part. 

M.  Bouchard  distingue,  au  point  de  vue  pathogénique,  rostéomalacie  gravi- 
dique^  et  la  non  gromdique^  celle  de  Tadulte  et  du  vieillard,  rostéomalacie  de 
décroissance  ou  sénile. 

On  peut  dire  que  Tostéomalacie  est  rare  dans  ses  formes  complétes  et  saisis- 
santes,  mais  en  réalité  elle  n'est  pas  tres  rare  dans  ses  formes  ébauchées. 

L'ostéomalacie  de  la  grossesse  peut  étre  considérée  comme  une  transition 
entre  Ie  rachitisme  et  Tostéomalacie  de  décroissance,  car  la  grossesse  est  un 
état  dans  lequel  la  présence  d*un  organisme  surajouté  comme  un  parasite,  Ie 
foetus,  exige  pour  sa  croissance  la  soustraction  k  Forganisme  matemel  des 
matériaux  nécessaires  au  développement  de  son  squelette ;  si  la  mère  n*est  pas 
dans  les  conditions  physiologiques  ou  hygiéniques  convenables,  c*est  aux  dépens 
de  sa  propre  matière  qu'elle  puisera  les  substances  chimiques  indispensables 
è  Tembryon. 

La  fréquence  toute  spéciale  de  Tostéomalacie  chez  la  femme,  dans  les  formes 
typiques  du  moins,  est  évidente  d'après  les  statistiques  :  les  huit  neuvièmes  des 
360  observations  que  la  science  possédait  il  y  a  dix  ans  concemaient  Ie  sexe 
féminin. 

Chez  la  femme,  c*est  la  période  genitale  qui  est  prédisposée,  puisque  les 
limites  extrémes  comme  ftge  ont  été  20  et  50  ans.  Les  trois  quarts  des  femmes 
ostéomalaciques  avaient  eu  des  grossesses,  et  dans  la  moitié  des  cas  c*est 
pendant  la  grossesse  que  la  maladie  a  commencé.  Après  la  grossesse,  Tallaite- 
ment  trop  prolongé  ou  des  allaitements  multiples  peuvent  étre  considérés 
comme  des  influences  étiologiques  complémentaires. 

Fehling,  Hofmeler  sont  enclins  k  voir  dans  Tostéomalacie  une  tropho- 
névrose  réflexe  dont  Ie  point  de  départ  serait  dans  les  ovaires. 

En  dehors  des  circonstances  liées  k  un  des  actes  de  la  génération,  on  a 
signalé  et  il  est  logique  d'admettre  des  influences  d*ordre  hygiénique  qui  se 
retrouvent  dans  les  cas  d'ostéomalacie  non  gravidique,  k  savoir  Thabitation 
dans  un  lieu  humide,  Tusage  d'eaux  de  boisson  contenant  trop  peu  d*éléments 
calcaires.  Or  ces  conditions  paraissent  se  trouver  réalisées  dans  quelques 
contrés  d*Allemagne  (Provinces  Rhénanes,  Forêt-Noire),  dans  les  Flandres  et 
dans  certaines  plaines  de  la  Lombardie. 

Enfin  nous  devons  signaler  une  theorie  parasitaire  qui  a  été  récemment  mise 
en  avant,  mais  qui  paratt  incompatible  avec  les  guérisons  rapides  obtenues 
dans  plusieurs  cas  par  des  interventions  chirurgicales  (castration). 

Anatomie  pathologique.  —  Les  altérations  des  os  dans  l'ostéomalacie 
consistent  essentiellement  en  une  soustraction  des  sels  de  chaux  au  tissu 
osseux  :  la  substance  fondamentale  des  lamelies  osseuses  conserve  sa  struc- 
ture,  ses  ostéoplastes  ne  subissent  pas  de  multiplication;  elle  perd  seulement 
ses  éléments  calcaires.  Ce  qui  se  passé  est  donc  tout  difl*érent  du  processus 
qui  caractérise  Ie  rachitisme,  dans  lequel  Ie  cartilage  calcifié  s'épaissit  irré- 
gulièrement,  oü  les  cellules  cartilagineuses  proliférent  et  n'aboutissent  pas  k  la 
formation  d'ostéoplastes,  oü  les  ostéoplastes  et  la  moelle  osseuse  subissent  la 
transformation  scléreuse. 
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Il  y  a  dans  rostéomalacie  une  altération  de  la  moelle  qui  consisie  en  une 
prolifératioD  avec  vasculans^tion  intense  au  début  (ostéomyéliie  rouge),  suivie 
d'une  surcharge  graisseuse  (ostéomyéliie  jaune). 

L'osséine,  qui  constitue  la  substance  fondamentale  des  lamelies  osseuses, 
subit,  quand  elle  a  été  décalcifiée,  des  altérations  physiques  et  chimiques;  elle 
prend  une  transparence  hyaline  et  une  apparence  fibrillaire ;  elle  ne  peut  plus 
étre  iransformée  en  gelatine  par  la  coction.  Une  substance  anomale  se  sub- 
stituerait  même  è  Tosséine,  puisque  les  urines  contiendraient  une  substance 
collagéne,  suivani  Bence  Jones  et  Kühne. 

Il  est  fort  important  de  constater  que  les  os  atteints  d'ostéomalacie  ont  une 
réaction  neutre  ou  acide  (Schmidt,  O.  Weber,  Lehmann,  Goblet).  Cette 
acidité  est  due  k  la  présence  de  Facide  lactique,  attestée  par  Schmidt,  Gerstner, 
O.  Weber,  Drivon,  Mors  et  Muck.  Cet  exces  d*acide  lactique  dans  Toi^- 
nisme  est  confirmé  par  Télimination  d'acide  lactique  par  les  urines  (Mors, 
Muck,  Langendorf,  Mommsen).  Jacksch  ei  Winckel  ont  trouvé  Talcalinité  du 
sang  tres  amoindrie. 

L'analyse  chimique  des  os  ostéomalaciques  a  prouvé  que  la  chaux  et  Tacide 
phosphorique,  la  chaux  surtout  (Mors  et  Muck),  avaient  subi  une  diminution; 
Hüpperty  a  trouvé  2,17  pour  100  de  phosphate  de  fer,  Bostock  estime  que 
les  matières  minërales  des  os  peuvent  tomber  de  54  k  20  pour  100. 

On  pourrait  s*atiendre  è  trouver  dans  les  urines  une  augmentation  des  sels 
calcaires  parallèle  è  leur  diminution  dans  Ie  tissu  osseux,  mais  les  analyses 
n*ont  pas  toujours  jusüfié  cette  prévision.  Fehling,  Bunge  ont  trouvé  la 
chaux  et  Tacide  phosphorique  légèrement  diminués.  On  a  bien  constaté  dans 
des  cas  assez  nombreux  d'ostéomalacie  des  concrétions  calculeuses  de  car- 
bonaie,  de  phosphatesde  chaux  et  de  magnésie  dans  lesreins  et  la  vessie.  Mais  il 
est  ceriain  que  les  sels  calcaires  qui  s'échappent  des  os  peuvent  suivre  d*autres 
directions  que  la  voie  urinaire.  Pagenstecher  en  a  trouvé  dans  Ie  lait.  A  Tau- 
topsie  de  la  femme  Supiot,  dont  l'histoire  est  restée  célèbre,  on  découvrit  un 
dépót  calcaire  dans  Ia  muqueuse  siomacale.  Dans  Tostéomalacie  gravidiquc, 
les  tissus  du  foetus  doivent  recevoir  une  partie  au  moins  des  sels  éliminés. 

Pathogénie.  —  Il  resul  te  de  ce  qui  précède  que  la  décalcification  des  os 
dans  Tostéomalacie  est  la  conséquence  de  la  présence  d'acide  lactique  en 
exces  dans  ces  os.  Cet  acide  prend-il  naissance  dans  les  os  eux-mêmes?  Cela 
estpossible;  M.  Bouchard  pense  que,  si  la  moelle  osseuse  ne  fabrique  pas 
elle-même  des  acides,  elle  en  accumule  tout  au  moins  dans  plusieurs  états 
paihologiques  comme  Ie  rachitisme,  rostéomalacie,  la  fragilité  osseuse,  la 
raréfaction  sénile,  Ie  rhumatisme  et  la  goutte.  Gr,  quand  il  y  a  une  accumu- 
lation  d'acides  dans  les  os,  Ie  phosphate  de  chaux  que  Ie  travail  d'ossification  a 
fixé  dans  les  ostéoplastes  se  redissout  et  s'élimine.  L'organisme,  nous  Tavons 
vu,  fabrique  incessamment  des  acides  qu'il  brüle;  mais  dans  certaines  circon- 
stances,  cette  oxydation  des  acides  se  raleniit  et  ceux-ci  s*accumulent  dans 
Forganisme.  Que  ce  soit  Facide  lactique,  comme  dans  Fostéomalacie  de  la 
grossesse,  dans  ceriains  diabetes  avances  oü  les  urines  contiennent  de  Facide 
lactique  et  un  exces  de  phosphates ;  qu'il  s'agisse  d'autres  acides,  comme  les 
acides  acétique,  oxalique,  formique  dans  Ie  rachitisme,  la  lactatioui  Ie  rfau* 
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matisme,  toujours  la  dyscrasie  acide  est  Ie  resul  Lat  d'un  trouble   nutritif 
général. 

H.  Stilling  et  J.  V.  Mering  disent  avoir  réiissi  è  produire  expérimentalement 
Vostéomalacie,  avec  lésions  constatées  au  microscope,  et  portant  sur  Ie  rachis 
et  Ie  bassin  chez  une  chienne  pleine  en  la  nourrissant  avec  600  grammes  de 
viande  de  cheval  hachée  ayant  bouilli  pendant  2  heures  dans  3  Utres  d*eau 
disiillée,  40  grammes  de  graisse  et  en  lui  donnant  de  [Feau  distillée  pour  toute 
boisson.  Les  petits  étaient  nés  si  faibles  qu'ftgés  de  3  &  4  semaines  ils  ne  pou- 
vaient  courir  et  moururent  bientót  ('). 

A  propos  de  Tostéomalacie  diabétique,  M.  Bouchard  a  cité  Ie  cas  d*une  dame 
qui,  issue  de  parents  obèses  et  fatiguée  par  de  nombreuses  grossesses,  éprouva 
è  Tépoque  de  la  ménopause  des  douleurs  osseuses  que  provoquait  la  station, 
c'est-è-dire  Ie  poids  du  corps  s*exerQant  sur  les  membres  inférieurs,  et  que 
déterminait  aussi  la  pression  sur  les  cótes,  les  humérus,  les  os  des  avant-bras. 
Les  urines  contenaient  des  phosphates  en  exces,  mais  pas  de  glycose.  Cette 
dame,  ayant  quitte,  sur  Ie  conseil  de  M.  Bouchard,  Ie  pays  humide  qu'elle  habi- 
tait  pour  un  climat  sec,  vit  disparattre  la  phosphaturie  et  les  douleurs  osseuses, 
mais  elle  devint  diabétique.  Des  cas  analogues  ont  été  publiés  par  Senator  et 
par  M.  J.  Teissier.  Celui-ci  propose  méme  Tin  terpre  tation  suivante  :  dans 
certains  cas  de  diabete  latent,  pendant  une  première  période  Ie  sucre  se  trans- 
forme  par  fermentation  en  acide  lactique,  qui  peut  provoquer  Télimination  des 
phosphates  des  tissus;  plus  tard  Ie  diabete  devient  apparent,  la  glycosurie 
emporte  Ie  sucre  qui  ne  subit  plus  la  fermentation  lactique ;  alors  cessent  la 
phosphaturie  et  Tostéomalacie. 

Les  douleurs  qu'éprouvent  beaucoup  de  phthistques  dans  la  continuité  des 
os,  et  dont  MM.  Charrin  et  Guignard  ont  foumi  ï'explication  la  plus  ration- 
nelle  en  montrant  qu'elles  s'accompagnent  de  phosphaturie,  tiennent  peut'-êtrc 
è  un  certain  degré  d'ostéomalacie,  et  la  cause  de  la  phosphaturie  est  peut- 
étre  une  dyscrasie  acide  dépendant  des  troubles  digestifs  et  de  la  dilatation  de 
Testomac  si  frequente  chez  ces  malades. 

D'ailleurs,  dans  un  bon  nombre  de  circonstances  pathologiques,  il  existe  des 
douleurs  osseuses  qui  coïncident  avec  Ia  diminution  de  leur  teneur  en  phos- 
phate  calcaire  et  Télimination  exagérée  d'acide  phosphorique  par  les  urines ; 
dans  ces  cas  la  solidité  de  Tos  est  sans  doute  diminuée,  mais  la  décalcification 
De  va  pas  jusqu'au  point  oü  Tos  se  déforme  d'une  maniere  sensible.  Il  en  est 
ainsi  dans  les  maladies  chroniques  consomptives,  ou  chez  les  individus  qui  ont 
été  soumis  pendant  longtemps  aux  influences  capables  d'abaisser  Ie  taux  de  Ia 
nutrition,  alimentation  défectueuse,  insuffisance  d'activité  physique,  vie  dans 
un  air  confiné,  dans  des  habitations  obscures  et  humides.  Chez  des  individus 
fie  trouvant  dans  de  telles  conditions,  on  peut  constater  une  fragilité  ano- 
mie des  os^  et  il  n*y  a  pas  trop  è  s'étonner  si  Ton  voit  se  produire  quelque 
fracture  è  Toccasion  d*un  choc  insignifiant. 

Les  altérations  du  tissu  osseuxqui  ont  été  signalées  dans  des  cas  semblables 
ne  consistent  pas  seulement  en  une  diminution  des  sels  calcaires ;  on  a  trouvé 
<IQe  la  substance  organique  azotée  et  la  graisse  avaient  aussi  diminué  et  que 

nCmlrai6i.  A  d.  fMd.  Wi9$Mêch.,  1889. 
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Tos,  dont  Ie  volume  ëiait  en  apparence  demeuré  Ie  méme,  contenait  dans  son 
tissu  une  proportion  d*eau  considérable.  Beneke,  qui  a  irouvé  dans  Ie  tissu 
osseux  normal  13,6  pour  100  d*eau,  a  consiatë  que  les  os  des  phthisiques  sans 
iubercules  osseux  en  contenaient  38,8  pour  100,  ei  qu'il  y  avait  64,4  p.  100 
d'eau  dans  un  os  de  scrofuleux    sans  lésion  apparenie. 

c  Ce  qui  importe,  dit  M.  Bouchard,  dans  rinterpréiation  paihogénique  de 
ces  faits,  ce  n*est  pas  seulement  Tinsuffisance  de  ralimeniation  ou  Ie  défaui  des 
phosphaies  alimentaires,  c'est  surtout  Ie  vice  des  muiations  nulritives  géné- 
rales, qui  amène  raccumulation  des  acides  organiques,  soitqu'ils  pénétreni  en 
exces  par  suite  de  fermentations  digestives  anomales,  soit  qu'ils  résultent  des 
fermentations  intra-organiques,  soit  qu*enfin  Ia  nuiiïtion  se  ralentisse  ei  dimi- 
nue  les  oxydations.  » 

L'ostéomalacie  des  vieillards  a  été  décrite  avec  ie  plus  grand  soin  par 
M.  Charcot  qui  lui  a  reconnu  des  caractéres  anatomiques  irés  différents  de 
Tostéoporose  sénile  vulgaire.  Ce  ne  sont  pas  toujours  les  vieillards  les  plus 
avances  en  ftge  qui  en  sont  atteints ;  il  faut  peut-étre  invoquer  les  conditions 
adjuvantes  d'habitation  humide,  de  troubles  digestifs  chroniques,  ajoutant 
leur  influence  aux  altérations  de  Ia  nutrition  par  insuffisance  des  oxydations 
qui  caractérise  la  sénilité  physiologique. 

Chez  les  vieillards,  Tostéomalacie  se  révèle  par  des  douleurs  osseuses 
sourdes,  spontanées,  que  les  mouvements  augmentent;  par  une  diminution 
rapide  et  progressive  de  la  taille.  Ces  malades  évitent  toute  contraciion  mus- 
culaire et  redoutent  instinctivement  tout  contact,  et  cependant  on  voit  chez 
eux  les  cötes  se  fracturer,  sans  déchirer  Ie  périoste,  par  de  simples  efforis  de 
toux.  Chez  eux  Thistologie  révèle  la  lésion  essentielle  de  Tostéomalacie,  lo 
décalcification  des  lamelles  osseuses,  surtout  dans  les  couches  sous-périos- 
tiques. 

Syxnptomatologie.  —  L'ostéomalacie  a  presque  toujours  un  début 
insidieux.  Elle  se  révèle  par  des  douleurs  et  des  déformations ;  les  premières 
precedent  généralement  les  secondes. 

Ce  sont  d'abord  des  douleurs  vagues,  mal  caractérisées,  dans  une  des  régions 
qui  sont  Ie  siège  du  processus  de  ramollissement,  surtout  colonne  vertebrale 
et  bassin.  Ces  douleurs  sont  de  celles  qu'on  appelle  volontiers  «  rhumatoTdes  », 
et  cependant  Texamen  attentif  des  régions  et  les  conditions  d'apparition  de 
ces  douleurs  ne  permettent  guère  de  localiser  les  sensations  douloureuses  è 
des  groupes  musculaires  particuliers  ou  k  des  tissus  fibreux  périarticulaires, 
ni  de  les  expliquer  par  Fexécution  de  certains  mouvements.  Ce  sont  des  dou- 
leurs spontanées,  plutót  continues  et  sourdes  qu*intermittentes ;  quand  Ie 
malade  est  dans  une  attitude  oü  ces  douleurs  se  manifestent,  la  prolongation 
de.cette  attitude  les  augmente.  Ces  douleurs  sont  quelquefois  assez  aigués 
et  paroxystiques  pour  étre  qualifiées  de  c  névralgiques  >.  La  palpation,  faite 
avec  douceur,  ne  les  provoque  pas;  elle  est  pénible,  en  général,  quand  elle 
est  exercée  avec  force  dans  Ie  siège  des  douleurs  spontanées.  La  chaleur 
du  Jit  paratt  augmenter  celles-ci. 

L'attention  une  fois  attirée  sur  la  région  douloureuse,  on  finit  au  bout  d*un 
certain  temps  par  y  constater  des  déformations,  Mais,  dans  d'autres  cas,  les 


SYMPTÓMES,  343 

douleurs  sont  è  peu  prés  nuUes  et  la  déformation  n'est  remarquée  que  si  elle 
atteint  dëjè  iin  degré  assez  accentué. 

:  La  symptomatologie  varie  suivant  que  rostéomalacie  frappe  une  femme 
enceinte  ou  récemment  accouchée,  ou  bien  un  vieillard,  homme  ou  femme. 
1  Dans  Vostéomalacie  liée  d  la  jmerpéralUé^  les  douleurs  siègent  au  niveau  du 
bassin ;  elles  s*accroissent  par  la  marche,  la  station  et  Tattitude  assise.  Dans 
ce  cas,  c'est  au  niveau  des  ischions  que  les  malades  accusent  surtout  la  dou- 
leur.  Si  Ton  examine  la  conformation  du  bassin  osseux  chez  une  femme  atteinte 
d'ostéomalacie  depuis  quelque  temps,  on  trouve  en  général  des  déformations 
portant  sur  les  dëtroits  supérieurs  et  inférieurs,  qui  sont  rétrécis  par  suite 
d*une  saillie  excessive  du  promontoire  en  avant,  du  rapprochement  des  cavités 
cotyloldes.  La  symphyse  du  pubis  fait  en  avant  une  saillie  en  forme  de  bec. 
La  configuration  du  bassin  ressemble  souvent  è  un  coeur  de  carte  è  jouer, 
comme  dans  certains  cas  de  rachitisme  pelvien.  Ce  n*est  quelquefois  qu'au 
moment  de  Faccouchement  qu'on  s'aper(^it  de  la  déformation  du  bassin  è 
cause  du  rétrëcissement  qu'elle  détermine,  mais  déjè  pendant  la  grossesse  Ie 
fonctionnement  de  la  vessie  et  du  rectum  ont  pu  être  entravés  par  la  coarcta- 
tion  du  petit  bassin. 

Chez  les  vieillards,  les  lésions  frappent  plus  particulièrement  la  colonne  ver- 
tebrale et  la  cage  thoracique.  Les  douleurs  apparaissent  plutót  k  Toccasion 
de  la  marche,  de  la  station  ou  de  Taction  de  se  courber  vers  la  terre,  comme 
Ie  font  les  paysans  qui  cultivent  leur  champ.  On  constate  comme  déformation 
la  diminution  progressive  de  la  taille,  avec  des  incurvations  du  rachis  soit 
dans  Ie  sens  antéro-postérieur,  soit  latéralement ;  il  y  a  d'abord  exagération 
des  courbures  naturelles,  puis  apparition  de  courbures  de  compensation.  Les 
déformations  de  la  cage  thoracique  peuvent  porter  sur  Ie  sternum  et  les  cótes, 
les  omoplates ;  Ie  sternum  bombe  en  carène,  une  épaule  est  plus  saillante  que 
Tautre,  la  tête  s'infléchit  et  Ie  menton  se  rapproche  beaucoup  du  manubrium^ 
Le  sujet  peut  devenir  un  vrai  bossu. 

M.  Charcot  a  décrit  une  déformation  des  doigts  et  des  orteils  qui  consiste 
en  ce  que  la  demière  phalange  s'épaissit  et  s'élargit. 

Les  membres  sont  aussi  atteints  par  Tostéomalacie. 

Les  os  du  crftne  n'ont  guére  été  atteints  que  dans  les  cas  les  plus  graves 
d'ostëomalacie  puerpérale.  Marie  et  OnanofF  ont  signalé  Tostéomalacie  du 
crdne  dans  un  cas  de  myopathie  progressive  primitive. 

Un  fait  des  plus  dignes  d*attention  est  la  fréquence  des  fractures,  leur  mul- 
tiplicité  chez  un  même  sujet,  leur  production  par  une  cause  disproportionnée 
a  feffet,  et  leur  tendance  k  une  consolidation  vicieuse  et  lente.  De  simples 
efforts  musculaires,  comme  Tacte  de  se  déchausser,  peuvent  amener  une  frac- 
ture  de  jambe;  une  quinte  de  toux  fracture  plusieurs  cótes;  un  tailleur  se  fait 
trois  fractures  de  Thumérus  en  appuyant  la  paume  de  la  main  sur  sa  machine 
k  coudre  (Mores). 

Les  troubles  fonctionnels  en  rapport  avec  les  déformations  sont,  outre  Tèn- 
trave  è  l'accouchement,  ladifficulté  de  la  marche,  la  dyspnée  etlespalpitations 
par  gêne  du  cceur  et  despoumons.  A  propos  de  la  marche.  Zweifel  parle  d'une 
démarche  spéciale  qu'il  nomme  progression  horizontale  et  dans  laquelle,  par 
suite  du  rapprochement  des  tétes  fémorales,  les  malades  doivent  toumer  sur 
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un  pied  pour  faire  passer  une  jambe  en  quelque  sorie  autour  de  Tautre. 

Les  troubles  digestifsj  qui  coïncident  souvent  avec  rostëomalacie,  sont 
plutöt  une  cause  qu*un  effet.  La  pathogénie  du  ramolUssement  osseux  qui 
invoque  la  production  d'une  dyscrasic  acide  par  perturbation  prolongée  des 
fonctions  digestives  trouve  un  appui  dans  cette  colncidcnce.  Nous  avons, 
comme  M.  Bouchard,  constaté  une  dilatation  de  Festomac  chez  des  vieillards 
qui  étaient  devenus  assez  rapidement  contrefaits  k  un  ftge  avance,  sans 
aucune  autre  cause  de  déformation  du  thorax  et  du  rachis  qu'un  trouble  de 
la  nutrition  ossèuse,  manifesté  par  des  douleurs  spontanées  et  des  douleurs  è 
la  pression  du  niveau  des  points  déformés  du  squelette.  L*antériorité  de  la 
dilatation  était  attestée  par  un  rein  flottant  chez  une  femme  et,  dans  deux 
cas,  par  des  nodosités  des  articulations  phalango-phalanginiennes  des  mains. 
M.  Koppen  a  étudiédes  paralysies  ostéomalaciques(*). 

La  diarrhée  chronique,  Valbuminurie,  la  bnmchüe  chronique  ont  été  aussi 
constatées  chez  des  ostéomalaciques. 

La  MARCHE  de  Tostéomalacie  est  en  général  tres  lente,  et  progressive  avec 
des  rémissions.  Elle  afFecte,  dans  de  rares  cas,  une  marche  subaigué,  puis- 
qu*elle  a  pu  tuer  en  9  mois;  mais,  en  général,  c*est  par  plusieurs  années, 
10  ans,  que  se  marque  sa  durée. 

Une  femme,  qui  a  eu  de  Tostéomalacie  è  Toccasion  d*une  grossesse,  est 
exposée  k  subir  une  reprise  et  une  aggravation  de  la  maladie  k  une  grossesse 
ultérieure. 

Quand  la  mort  survient,  elle  peut  être  la  consëquence  du  marasme  pro* 
gressif  que  produit  Ie  séjour  permanent  au  lit  par  suite  de  la  multiplicité 
des  fractures;  elle  est  amenée  plus  souvent  par  une  complication  intercur- 
rente,  pneumonie,  phthisie,  accidents  de  décubitus. 

Le  pRONosTic  est  tres  mauvais,  puisqu'on  n*a  relevé  que  5  guérisons  sur 
150  cas. 

Le  DiAGNOSTic  s'impose  dans  la  plupart  des  cas,  au  bout  de  quelque  temps 
d'examen  des  malades,  quand  on  voit  succéder  les  déformations  aux  dou- 
leurs. Jusque-lè,  on  pensera  souvent  k  tort  au  rhumatisme  et  aux  névralgies. 

Quand  on  est  appelé  auprès  d*une  femme  au  moment  de  Taccouchement,  si 
Ton  constaté  le  rétrécissement  du  bassin,  il  y  a  lieu  de  faire  un  diagnostic  ré- 
trospectif  avec  le  rachitisme  pelvien. 

Traitement.  —  Il  découle  de  Tidée  que  nous  nous  faisons  de  la  patho- 
génie. Tous  les  moyens  capables  d'améliorer  la  nutrition,  de  faciliter  les  fonc- 
tions digestives  conviennent  pour  prévenir  et  combattre  Tostéomalacie. 

Il  faut  avertir  les  malades  de  la  nécessité  d*éviter  les  secousses  et  mouve- 
ments  qui  peuvent  produire  des  fractures,  leur  instituer  une  hygiéne  générale 
aussi  parfaite  que  possible  et  une  alimentation  riche  en  phosphates  et  en  sels 
minéraux,  facilement  assimilable  (oeufs,  céréales,  lait  avec  discrétion),  faire 
fonctionner  la  peau  par  des  frictions,  par  les  bains;  Trousseau  et  Lasègue 
ont  conseillé  les  bains  de  mer  et  de  riviére. 

(*)  Archiv.  f,  Pêych,  und  nêur.  Krank,  XXII,  S« 
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Tout  cela  vaudra  mieux  que  Thuile  de  morue,  Ie  fer,  Ie  qumquina  et  les 
biflecks  qu*on  prescrit  d'une  fa^on  banale.  Le  phosphore,  qui  a  été  préconisé, 
et  auquel  Sternberg  (*)  vient  d'attribuer  une  guérison  d*ostéomalacie  puerpóralc, 
la  malade  ayant  pris  chaque  jour  5  centigrammes  de  phosphore  dissous  dans 
50  grammes  d'huile  de  foie  de  morue  (en  tout  2>',50  de  phosphore),  ne  vaut 
probablement  pas  mieux  que  les  phosphates  solubles. 

Chez  la  femme,  dans  les  cas  d'ostéomalacie  k  marche  continue,  dont  ni  la 
thérapeutique  médicale,  ni  la  survenance  de  raccouchement  ne  réussissent 
6  entraver  les  progrès,  on  ne  doit  pas  rester  dësarmé  de  nos  jours.  La 
chirurgie  a  pu  intervenir  plusieurs  fois  avec  succes  par  la  ccistration.  La  statis- 
tique  avait  appris  que  dans  12  cas  Topëration  césarienne,  ayant  été  pratiquiée 
pour  Tostéomalacie,  avait  donné  2  guérisons.  M.  Seux  (de  Bruxelles),  Gt  17  fois 
Topération  césarienne  dans  une  épidémie  d'ostéomalacie  gravidique,  11  fois 
avec  succes.  L*opération  de  Porro  faite  aussi  dans  l'ostéomalacie  des  femmes 
grosses  a  procuré  sur  24  cas  20  guérisons  et  4  améliorations. 

Fehling  enhardi  par  ces  faits  fit  la  castration  en  1887  sur  une  femme  en 
dehors  de  la  grossesse  dans  le  seul  but  de  supprimer  Tactivité  sexuelle.  Sa 
malade,  qui  était  clouée  au  lit  depuis  un  an,  obtenait  six  semaines  plus  tard  uné 
consolidation  des  os  permettant  la  marche  avec  une  canne;  les  difformités 
acquises  persistaient  bien  entendu  ('). 

L'opération  a  été  faite  avec  succes  par  Winckel,  Muller,  HofFa,  Truzzi, 
Hofmeier  {*).  Schauta,  qui  a  publié  un  beau  cas,  discute  les  hypotheses  émises 
sur  la  maniere  dont  peut  agir  la  castration  (^).  Zweifel  a  cru  que  c*était  en 
rendant  impossible  une  nouvelle  grossesse ;  mais  il  y  a  des  ostéomalacies  qui 
ne  guérissent  pas  après  Taccouchement,  mais  sans  grossesse  nouvelle.  Fehling 
apensé  que  l'ablation  des  ovaires  exer^ait  une  influence  favorable  sur  Torganisme 
tout  entier,  en  supprimant  les  fonctions  sexuelles,  mais  il  existe  un  cas  de 
Spath  qui  guérit  une  ostéomalacie  remontant  k  cinq  ans  par  Topération  de 
Porro  en  laissant  les  ovaires.  Aussi  Schauta  admet-il  que  c'est  surtout  en 
supprimant  la  menstruation  que  l'oophorectomie  est  favorable;  ila  vu  plusieurs 
cas  oü  les  régies  ramenaient  chaque  fois  une  aggravation  (*). 

{*)  Société  império-royale  des  médecins  de  Vienne  (avril  1891). 
O  Consolter  encore  Demange,  MaUidies  de*  vieillariU,  1887. 
(*)  i*  Congres  de  la  Société  aUemande  de  gynécologie  tenu  k  Halle  en  1888. 
n  CerUralb.  f.  Gynak,,  1891. 
p)  Wiener  mediz,  Woch.,  1890,  n*  19. 

n  A  consulter :  Contrilmlion  d  Fétude  dê  Poêtéomalacie  eêêeniiêllê,  A  Saulay.  These  da 
Lyon  (déc  1890). 
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CHAPITRE  II 


DYSCRASIES    LIPOGÈNES 


I 

ÉTOLUTION    DES    6RAI88E8    —    SËBORRHËES 


Les  opéraiions  chimiques  de  la  nuirition  intracellulaire  étant  continues,  et 
ralimentation,  qui  apporte  les  matériaux  nécessaires  è  la  nutrition,  étant  in ter- 
mittente,  il  est  nécessaire  qu'il  existe  en  certains  points  des  matériaux  nutritifs 
en  réserve.  Il  y  a  une  réserve  circulante  et  une  réserve  en  dépót,  oü  se  renou- 
yelle  sans  cesse  la  réserve  circulante.  Les  dépóts  de  combustibles  sont  con- 
stitués  par  des  substances  hydro-carbonées,  Ie  sucre  k  Tétat  de  glycogène 
dans  Ie  foie  et  les  muscles,  la  graisse  sous  forme  de  tissu  adipeux. 

Nous  nous  occuperons  d*abord  des  graisses. 

Leur  róle  dans  réconomie  est  multiple  :  elles  servent  k  former  les  éléments 
anatomiques  nouveaux  et  k  rénover  ceux  qui  sont  usés  (róle  plastique),  elles 
contribuent  en  se  brülant  k  fabriquer  la  chaleur  et  la  force,  k  entretenir  Facti- 
vité  vitale  (róle  dynamique) ;  enfin  elles  constituent  aussi  des  produits  excré- 
mentitiels  issus  de  la  désassimilation. 

Les  graisses  se  trouvent  dans  Torganisme  sous  quatre  états  :  les  graisses 
neutres,  les  savons,  c*est-è-dire  les  sels  formés  par  les  acides  gras  et  les  bases, 
les  acides  gras  volatilsj  et  la  cholestérine. 

On  entend  par  graisses  neutres  la  stearine,  la  palmitine  et  Foléine ;  les  deux 
premières  sont  k  Tétat  solide,  sous  forme  de  cristaux;  la  demière  est  liquide. 
Le  mélange  de  celle-ci  avec  Tune  des  deux  autres  constitue  les  gouttelettes  ou 
granulations  graisseuses.  Les  graisses  peuvent  être  dissoutes  par  le  savon  et 
la  lécithine  dans  les  tissus  et  les  humeurs. 

L*organisme  peut  contenir  une  quantité  variable  de  graisses  :  la  proportion 
normale  serait  de  5  pourlOO  du  poids  du  corps,  suivant  Burdach,  et  seulement 
de  25  pour  100,  suivant  Moleschott.  Cette  proportion  est  susceptible  de  varier 
dans  des  limites  tres  étendues. 

L*entralnement  a  pour  but  de  faire  disparattre  le  tissu  adipeux,  afin  de 
diminuer  le  poids  mort  du  corps  en  développant  au  maximum  le  système 
musculaire  et  en  élargissant  la  poitrine  pour  favoriser  la  respiration,  c'est-è- 
dire  la  fabrication  de  la  chaleur  et  de  la  force.  Seulement  les  individus  ainsi 
préparés  pour  un  travail  mécanique  considérable,  mais  de  courte  durée, 
comme  celui  que  les  anciens  exigeaient  d*un  coureur  ou   d*un  gladiateur. 


LES  6RAISSES  DANS  L'OHGANISME.  347 

que  les  moderaes  demandent  è  un  cheval  de  course  ou  k  une  équipe  de 
canotiers,  ne  peuvent  supporter  ni  Ie  jeune,  ni  rabstinence,  états  dans  les- 
quels  rindividu  doit  vivre  sur  les  réserves  de  combustibles.  Quand  leur 
alünentation  est  insuflGsante  et  irreguliere,  comme  pendant  la  guerre,  comme 
dans  les  maladies  qui  entravent  Talimentation,  ils  tombent  rapidement  dans 
rinanition,  c'est-è-dire  que  leur  organisme  puise  pour  son  entretien  dans  la 
matière  de  ses  éléments  anatomiques  actifs  qui  se  détruisent.  M.  Bouchard 
rappelleque  les  gladiateurs  du  cirque,  enrólés  dans  les  armées  du  Bas-Empire, 
faisaient  de  détestables  soldats,  sans  aucune  endurance. 

Dans  les  maladies  oü  la  Gévre  augmente  les  oxydations,  et  oü  Ie  trouble 
des  fonctions  digestives  met  obstacle  pendant  un  temps  prolongé  k  Tapport 
des  substances  nutritives,  Torganisme  puise  dans  Ie  tissu  adipeux  les  maté- 
riaux  nécessaires  è  Tentretien  des  grandes  fonctions.  Une  certaine  suppléance 
peut  s'opérer  entre  les  diverses  matières  temaires :  Ie  sucre  et  les  acides  orga- 
niques  peuvent  en  s'oxydant  pallier  l'insuffisance  des  graisses;  d*oü  Tutilité 
des  boissons  sucrées  et  acidules,  des  tisanes  antiques  dans  les  maladies 
fébnles. 

Au  point  de  vue  du  maintien  de  la  température  du  corps,  Ie  tissu  adipeux, 
mauvais  conducteur  de  la  chaleur  et  enveloppant  Ie  corps  presque  de  tous 
eötés,  s'oppose  k  Taction  des  causes  de  refroidissement. 

Les  acides  gras  et  les  savons  ont  une  évolution  dont  les  principales  étapes 
sont  les  suivantes.  Parmi  les  graisses  alimentaires,  une  partie  est  dissoute, 
une  partie  est  émulsionnée ;  d'autres,  qui  sont  entourées  d*une  enveloppe  pro- 
téique,  en  sont  dépouillées  dans  Testomac,  puis  soumises  dans  Ie  duodenum  k 
Taction  du  suc.pancréatique,  qui  les  émulsionne  en  partie  et  en  partie  les 
décompose.  Cette  décomposition  aboutit  k  la  formation  de  glycerine  et  d*acides 

gras. 

Nous  retrouverons  plus  tard  les  acides  gras. 

La  glycerine  est,  suivant  Beneke,  combinée  k  Facide  phosphorique  que 
met  en  liberté  Taction  du  suc  gastrique  sur  les  phosphates  alimentaires. 
L'acide  phospho-glycérique  qui  résulte  de  cette  combinaison  passé  dans  la 
circulation ;  puis  les  tissus  s'emparent  de  Tacide  phosphorique  et  la  glycerine 
remise  en  liberté  serait  brülée  immédiatement,  suivant  Catillon.  Pour  Van 
Deen,  elle  se  transformerait  d'abord  en  glycogéne,  pour  Kossmann  en  glycose. 
Quoi  qu'il  en  soit,  elle  aboutit  plus  ou  moins  directement  k  faire  de  Teau  et 
de  Tacide  carbonique,  qui  augmente  toujours  dans  Fair  expiré  aprés  Tinges- 
lion  de  glycerine.  Elle  consomme  de  Toxygène  et  économise  donc  Ie  glyco- 
géne (Pink)  et  même  la  matiére  protéique  (Catillon). 

Les  acides  gras  forment  avec  les  alcalis  de  la  bile,  en  se  substituant  aux 
acides  biliaires,  des  savons  alcalins  qui  dissolvent  une  petite  partie  de  la  graisse 
émulsionnée  et  passent  directement  dans  Ie  sang  avec  elle  et  avec  un  peu  de 
graisse  neutre  dissoute. 

C'est  encore  k  la  présence  des  savons  alcalins  que  la  graisse  doit  de  rester 
dissoute  dans  Ie  sang  et  de  pouvoir  pénétrer  dans  les  cellules.  Les  savons  se 
détruisent  enfin  par  oxydation  directe  ou  indirecte. 

La  plus  grande  partie  de  la  graisse  émulsionnée  dans  Tintestin  n'arrive  dans 
Ie  sang  qu'après  avoir  été  absorbée  par  les  chyliféres.  Quand  la  graisse  arrive 
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en  trop  grande  quantité  k  la  fois  dans  Ie  sang,  les  savons  et  les  sels  alcalins  du 
serum  ne  suffisent  pas  k  Ia  dissoudre  et  une  partie  peut  y  rester  en  suspension 
pendant  quelque  temps  sous  forme  de  Gnes  granulations.  C'est  Tétat  appelé 
Kpémiey  qui  peut  s*observer  passagèrement  k  Tétat  physiologique,  mais  est 
constant  dans  certains  états  pathologiques. 

Outre  Torigine  alimentaire,  les  graisses  peuvent  se  former  dans  réconomie, 
peut-étre  par  Ia  transformation  du  sucre  et  du  glycogène,  comme  nous  Ie  ver- 
rons  k  propos  de  la  pathogénie  de  Tobésité  et  du  diabete,  en  tout  cas  par  la 
destruction  rapide  de  la  matière  azotée.  Si  la  destruction  excessive  des  éléments 
anatomiques  s'accompagne  d'une  augmentation  des  oxydations,  conune  dans 
les  Gèvres,  la  graisse  ne  s'accumule  pas ;  mais,  si  Toxygène  étant  insuffisant,  la 
graisse  n*est  pas  brülée  au  fur  et  k  mesure  de  sa  production,  elle  se  dépose 
sous  forme  de  gouttelettes  ou  de  granulations  dans  les  éléments  anatomiques. 

Les  voies  (télimincUion  de  la  graisse  qui  n'est  pas  brülée  sont  la  peau  et  Tin- 
testin,  exceptionnellement  les  urines. 

Les  glandes  sébacées  de  la  peau  en  rejettent  constamment;  dans  certains 
états  pathologiques,  connus  sous  Ie  nom  de  séborrhées,  Texcrétion  de  la  graisse 
dans  certaines  régions  (cuir  chevelu,  ailes  du  nez)  est  considérable,  et  soit  que 
Texcès  de  fonctionnement  altere  les  glandes,  soit  que  les  graisses  consistent 
alors  surtout  en  acides  gras  doués  de  propriétés  irritantes,  on  voit  apparattre 
des  inflanmiations  glandulaires  (acné  sébacée,  séborrbéique)  et  méme  Tinflam- 
mation  des  autres  éléments  constitutifs  de  Tépiderme  et  du  derme  (eczema 
séborrbéique  (Unna,  Hallopeau). 

L'excès  de  formation  de  la  graisse  dans  l'organisme  ou  TinsuflGsance  de  sa 
combustion  se  voit  dans  certaines  périodes  de  la  vie  et  dans  certaines  condi- 
tions  de  ralentissement  de  la  nutrition,  chez  les  jeunes  filles  mal  menstruées, 
chez  les  anémiques ;  Ie  trouble  dans  Tévolution  des  graisses  peut  étre  sous  la 
dépendance  d*un  vice  fonctionnel  des  voies  digestives  (dyspepsie,  dilatation 
gastrique)  ou  d*une  perturbation  d*origine  nerveuse  (accidents  nerveux  de 
rhystérie  ou  de  la'Croissance).  M.  Bouchard  a  vu  alterner  Tacné  et  des  acci- 
dents épileptiformes  chez  une  jeune  fiUe. 

L*épiderme  et  Tépithélium  glandulaire,  imprégnés  d*une  quantité  surabon- 
dante  de  graisses,  deviennent  sans  doute  un  terrain  particulièrement  favorable 
k  Tévolution  des  microbes  pyogènes,  les  staphylocoques  en  général  :  les  folli- 
culites  pilosébacées,  comme  Tacné,  peuvent  se  compliquer  de  furonculose. 

Les  déjections  intestinales  contiennent  toujours  de  la  graisse,  elles  en  con- 
tiennent  une  quantité  surabondante  quand  l'alimentation  est  trop  riche  en 
graisse  ou  quand  certains  troubles  digestifs  s*opposent  k  la  décomposition  de 
celle-ci  (arrêt  des  fonctions  du  pancreas,  insuffisance  ou  défaut  d*alcalinité  de 
la  sécrétion  biliaire). 

Enfin,  on  a  constaté  la  présence  de  la  graisse  en  quantité  excessive  dans 
Turine,  qui  en  contient  toujours  des  traces.  C*est  une  des  variétés  de  la  chylurie, 
que  Cl.  Bemard  a  constatée  parallèlement  k  la  lipémie. 
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L'obésité,  è  n'envisager  que  Ie  point  de  vue  grammatica!  et  mondain,  con- 
siste  en  un  embonpoint  excessif,  en  une  accumulation  de  graisse  dans  Ie  tissu 
sous-cutané,  d*oü  résulte  une  conformation  disgracieuse  du  corps,  de  nature  k 
rendre  comique  Tindividu  qui  en  est  affecté ;  on  est  enclin  k  n*y  voir  qu*un 
cxcès  de  santé,  capable  de  dégënérer  en  particularité  ridicule,  au  pis  aller  en 
nfirmité. 

Toui  autre  est  Ie  point  de  vue  médical;  pour  nous,  Tobésité  est  un  état 
anomal  qui,  si  son  début  confine  k  Ia  santé  et  n*est  encore  que  Texagéra- 
tion  d'un  état  physiologique,  devient  k  un  degré  plus  avance  une  véritable 
maladie  et  enCn  une  cause  de  mort.  Car  dans  Tobésité  il  n'y  a  pas  seulement 
augmentation  de  la  graisse  sous  la  peau,  il  y  a  hypertrophie  générale  du  tissu 
adipeux ;  par  suite  de  cette  dystrophie,  Ie  tissu  cellulaire  qui  sert  de  charpente 
au  tissu  adipeux  et  qui  est  Ie  plus  répandu  dans  Téconomie,  entrave  Ie  jeu  des 
appareils  qu*il  est  chargé  de  faciliter  et  arrive  k  étouffer  les  organes  que  sa 
fonction  physiologique  est  de  protéger.  L*obésité  n'a  pas  seulement  pour  effets 
d*augmenter  Ie  volume  et  Ie  poids  du  corps,  en  Ie  rendant  difforme;  elle  amène 
fatalement,  dés  qu'elle  atteint  un  certain  degré,  une  perturbation  dans  plu- 
sieurs  de  ses  fonctions  les  plus  importantes,  et  au  degré  Ie  plus  élevé  elle  peut 
les  troubler  toutes. 

Les  expressions  düadipose^  de  lipomatose  universelleSj  que  certains  nosolo- 
gistes  emploient  comme  synonymes  d*obésité,  ont  Tavantage  de  définir  exacte- 
ment  Tétat  qu'elles  désignent;  par  contre,  Ie  terme  de  polysarcie,  que  Coelius 
Aurelianus  réservait  pour  les  cas  d'obésité  extreme  et  que  Ie  langage  médical 
a  conservé  comme  synonyme  d'obésité  en  général,  est  inexact,  puisqu'il  semble 
designer  par  etymologie  une  hypertrophie  de  la  chair. 

L'embonpoint  étant  un  état  physiologique,  et  Tobésité  un  état  morbide,  com- 
ment  les  distinguerons-nous?  D'après  Ie  degré  de  difformité? —  Non,  car  Tes- 
ihétique  varie  suivant  les  époques  et  les  latitudes ;  les  Boschimans  ne  trouvent 
poini  leurs  compagnes  déparées  par  les  masses  adipeuses  si  singulièremeni 
localisées,  qui  nous  semblent  monstrueuses,  et  Tobésité  habituelle  des  femmes 
des  harems  orientaux  est  aux  yeux  de  leur  seigneur  et  mattre  un  charme  que 
nous  n'apprécions  pas  chez  les  Parisiennes. 

Prendrons-nous  pour  base  du  diagnostic  de   Tobésité  Ie  rappcMt  eofap* 
volume,  Ie  poids  et  la  taille  de  Tindividu?  —  C*est  une  base  insufBsèP* 
volume  et  Ie  poids  peuvent  dépendre  de  la  masse  musculaire  ei 
que  de  la  graisse.  Cependant,  si  nous  considérons  que,  d'apièf  1 
des  formes  et  la  tournure,  on  distingue  assez  aiaément  im  h 
d'un  homme  musclé  en  athlète,  nous  accepterons  tottt  «n  l 
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somption  d'obésité  une  disproportion  entre  Ie  poids,  la  taille  ei  FAge,  et  nous 
consulterons  avec  profit  Ie  tableau  suivant,  dressé  par  Quételet. 

TABLEAU  DES  MOYENNES  DE  LA  TAILLE  ET  DU  POIDS  AUX  DIFFÉRENTS  AGES  DB  LA  VIE 


HOMMES 

FEMMES 

AGE 

. -*^^ 

V— ^ . 

"— "^    ^ 

HAUTBUR 

POIDS 

HAUTBUR 

POIDS 

mètres 

kilogr. 

mètres 

kilogr. 

0 

0,500 

3,20 

0,490 

2,91 

1  an 

0,698 

9,45 

0,690 

8,79 

2  ans 

0,771 

11,34 

0,781 

10,67 

3    — 

0,864 

12,47 

0,852 

11.79 

4    — 

0,928 

14,23 

0,915 

13,00 

5    — 

0,988 

15,77 

0,974 

14.36 

6    — 

1.047 

17,24 

1,103 

16,01 

7    — 

1,105 

19,10 

1,146 

17,54 

8    — 

1,162 

20,76 

1,181 

19,06 

0    — 

1,219 

22,65 

1,195 

21,36 

10    — 

1,275 

24,52 

1,248 

23,52 

11    — 

1,330 

27,10 

1,299 

25,65 

12    — 

1,385 

29,82 

1,353 

29,82 

13    — 

1,439 

34,38 

1,403 

32,94 

14    — 

1,493 

38,76 

1,453 

36,70 

15    — 

1,546 

43,62 

1,499 

40,39 

16    — 

1,594 

49,67 

1,535 

43,57 

17    — 

1,634 

52,85 

1,555 

47,31 

18    — 

1,658 

57,85 

1,564 

51,03 

20    — 

1,674 

60,06 

1,572 

52,28 

25    — 

1,680 

62,93 

1,577 

53,28 

30    — 

1,684 

63,65 

1.579 

54,33 

40    — 

1,684 

63,67 

1,579 

55,23 

50    — 

1,674 

63,46 

1,536 

56,16 

60    — 

1,639 

62,94 

1,516 

54,30 

70 

1,623 

59,52 

1,514 

51,51 

Mais  Ie  seul  criterium  de  Fobésité,  c'est  Texistence  des  troubles  fonction- 
nels  imputables  k  l'excës  de  graisse  dans  Téconomie.  Le  développement  de  la 
graisse  ne  constitue  une  maladie  que  lorsqu'elle  entrave  le  jeu  d*un  organe 
quelconque. 

Les  troubles  imputables  k  l'adipose  sont  nécessairement  variables  suivant 
que  tels  ou  tels  organes  sont  surchargés  de  tissu  adipeux;  et  il  n'est 
guère  possible  d'expliquer  pourquoi  c'est  tel  organe  plutót  que  tel  autre  qui 
est  envahi  par  la  graisse.  Cependant  Tobservation  quotidienne  dëmontre  que 
c*est  Ie  tissu  cellulaire  sous-cutané,  et  en  particulier  celui  de  certaines  régions» 
qui  se  charge  tout  d'abord  de  tissu  adipeux;  on  ne  voit  guère  les  sympiómes 
de  Tadipose  des  cavités  splanchniques  chez  un  individu  dont  la  lipomatose 
sous-cutanée  n'a  pas  encore  altéré  les  fonnes  extérieures. 
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Hais  la  graisse  ne  -s'accumule  pas  uniformément  dans  ious  les  points  de 
rhypoderme ;  on  la  trouve  surtout  chez  les  obèses  dans  les  régions  qui  sont  è 
réiat  normal  les  plus  riches  en  tissu  adipeux :  pariie  antérieure  et  laterale  de 
Tabdomen,  lombes,  fesses,  mamelles,  régions  cervicale  et  sous-mentonière, 
partie  moyenne  des  joues.  Par  contre,  Tobésité  respecte  en  général  les  pau- 
pières,  les  oreilles,  la  fossette  du  menton,  Ie  fourreau  de  la  verge  et  Ie  scro^ 
tum,  qui  ne  contiennent  pas  de  graisse  normalement. 

Aux  membres,  les  régions  axillaires,  inguinales  et  poplitées,  palmaires  et 
plantaires  sont  les  plus  adipeuses.  La  graisse  s'accumule  encore  sous  les 
aponévroses,  dans  les  interstices  des  muscles  et  s'insinue  méme  entre  leurs 
faisceaux  primitifs,  allant  jusqu'è  déterminer  par  compression  un  certain 
degré  d'atrophie  des  fibres. 

Pour  les  cavités  splanchniques,  la  graisse  se  dépose  dans  Ie  tissu  cellulaire 
sous-séreux  de  Tabdomen  (épiploon  et  mésentère,  appendices  épiploïques  du 
gros  intestin,  atmosphère  circumrénale,  tissu  cellulaire  des  fosses  iliaques  et 
du  petit  bassin  de  la  femme).  Ch.  Robin  a  vu  des  tratnées  de  vésicules  adi- 
peuses entre  les  faisceaux  de  la  vessie  et  sous  la  muqueuse.  Dans  Ie  thorax, 
Ie  médiastin,  Ie  tissu  sous-pleural  et  sous-péricardique  sont  inCltrés  de  graisse, 
mais  on  n'en  trouve  jamais  dans  la  cavité  crftnienne  ni  sous  Tarachnoïde. 

La  cavité  rachidienne  peut  en  contenir  (Richet)  une  assez  grande  quantité 
pour  que  Ie  liquide  céphalo-rachidien  soit  refoulé  dans  Ie  crftne  et  aille 
comprimer  Tencéphale. 

Les  plus  importantes  localisations  de  Tadiposesont  celles  qu'on  peut  appeler 
viscérales,  et  la  plus  grave  de  toutes  est  celle  qui  affecte  Ie  cceur.  La  graisse 
se  dépose  d*abord  sous  Ie  péricarde  viscéral  comblant  les  sillons  interven* 
triculaires  et  Téchancrure  qui  correspond  k  la  pointe  du  ventricule  droit, 
enserrant  k  la  base  ToriGce  des  gros  vaisseaux ;  k  un  degré  plus  avance  (sur- 
charge  graisseuse),  Tinfiltration  adipeuse  gagne  Ie  ventricule  gauche  et  s*insinue 
entre  les  faisceaux  du  myocarde,  qui  peu  k  peu  s'atrophient  et  dégénèrent 
(stéatose,  transformation  graisseuse) ;  on  retrouve  des  tlots  de  vésicules  adi- 
peuses faisant  des  taches  jaunfttres  jusque  sous  Tendocarde. 

Les  poumons  échappent  k  la  surcharge  graisseuse,  mais  Taccumulation  de 
graisse  dans  Ie  tissu  sous-pleural  et  dans  Ie  médiastin  retentit  indirectement 
sur  leur  fonctionnement  en  limitant  leur  expansion. 

Parmi  les  organes  parenchymateux,  Ie  foie  est  Ie  plus  atteint  par  la  graisse ; 
s'il  soufFre  peu  de  la  compression  périphérique  par  la  graisse  des  épiploons,  il 
regoit  les  matiéres  grasses  au  ccBur  méme  de  ses  lobules,  c*est  dans  la  cellule 
hépatique  que  se  fait  Taccumulation  adipeuse. 

Quelques  réflexions  sur  Tétat  de  la  graisse  dans  l'organisme,  son  mode  de 
formation,  sa  distribution,  son  róle  et  sa  destruction  sont  des  prolégomènes 
nécessaires. 

Jusqu'aux  recherches  histologiques  de  ce  siècle,  on  ne  possédait  sur 
cette  questibn  que  les  notions  les  plus  vagues.  Halier  croyciit  que  la  graisse, 
apportée  dans  Ie  système  circulatoire  par  les  aliments  gras,  suinte  au  travers 
des  parois  artérielles  dans  les  aréoles,  préexistantes  ou  non,  du  tissu  cellulaire. 
Bichat  lui-méme  considérait  la  graisse  comme  un  corps  fluide  circulant  dans 
Ie  tissu  sous-cutané. 
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L'histologie  a  démontré  que  la  graisse  constitue  un  tissu  propre,  Ie  ttssu 
adipeuXj  qui  afFecte  des  rapports  intimes  avec  Ie  tissu  cellulaire  (tissu  cellulo- 
adipeux),  dans  les  mailles  duquel  ses  éléments  anatomiques,  les  cellules  adi- 
peuses,  sont  comme  enchftssés,  tout  en  conservant  leur  indépendance.  La 
cellule  adipeusey  que  certains  auteurs  font  denver  des  cellules  fixes  du  tissu 
conjonctif,  est,  suivant  Ranvier,  dés  son  origine,  un  element  spécial  parfai- 
tement  diffërencié  :  d'un  diamètre  de  0°"",09  k  0*^,022,  réfringente,  elle  se 
compose  d*une  paroi  k  doublé  contour,  dans  Fépaisseur  de  laquelle  existe  un 
noyau  vésiculeux  contenant  lui-même  un  nucléole  ou  deux,  et  d*une  cavité 
comblée  en  partie  par  la  graisse,  en  partie  par  un  protoplasma  Gnement  granu- 
leux.  Les  cellules  adipeuses  sont  isolées  ou  agglomérées ;  chacune  d*elles  est 
comprise  dans  une  maille  vasculaire  et  ce  rapport  intime  avec  Ie  sang  explique 
la  facilité  avec  laquelle  s'opèrent  les  échanges  entre  elle  et  Ie  milieu  nourri- 
cier  qui  lui  apporte  les  matières  grasses. 

La  cellule  adipeuse  a  pour  fonction  d*emmagasiner  la  graisse  et  peut-étre 
aussi  de  la  modifier,  c'est  une  glande  unicellulaire.  D'autres  éléments  anato- 
miques, cellules  plates  du  tissu  conjonctif,  cellules  du  cartilage,  cellules  du 
foie,  prennent  part  également,  avec  une  activité  moindre  et  comme  è  tilre 
auxiliaire,  k  la  fonction  de  recevoir  en  réserve  et  d'élaborer  les  graisses.  En 
résumé,  la  stéatogénie  est  un  processus  actif  dépendantde  lanutrition  générale, 
au  mémetitre  que  la  glycogénie,  et  susceptible  de  variations  dans  son  activité, 
pouvant  étre  diminué,  augmenté  ou  perverti. 

Presque  partout  oü  il  y  a  du  tissu  conjonctif,  il  peut  y  avoir  des  cellules 
adipeuses,  en  exceptant  les  parenchymes  pulmonaire,  hépatique,  splénique, 
rénal  et  encéphalique.  On  se  fera  une  idéé  de  Timportance  de  la  fonction 
stéatogéne,  en  réfléchissant  que  la  quantité  de  tissu  adipeux  contenue  k  Fétat 
normal  dans  Ie  corps  estévaluée  k  1/20  du  poids  total,  soit  2  ou  3  kilogrammes 
pour  un  adulte  de  65  kilogrammes,  5  pour  100  chez  rhomme,6  pour  100  chez 
la  femme  (Béclard,  Quesnay,  Bouchard). 

Comment  la  graisse  arrive-t-elle  k  la  cellule  adipeuse,  comment  en  sort-elle, 
pourquoi  s*y  accumule-t-elle  en  exces  chez  les  obèses  ?  —  La  graisse  pénétre 
dans  Torganisme  par  la  voie  alimentaire,  mals  non  pas  exclusivement  sous  la 
forme  de  matières  grasses ;  nous  verrons  plus  loin  que,  d*après  les  physiologistes 
contemporains,  notre  économie  fabrique  de  la  graisse  avec  les  matières  albu- 
minoïdes  et  que  les  matières  hydro-carbonées  (féculents  et  sucres)  contribuent 
indirectement  k  favoriser  Taccumulation  de  la  graisse  dans  nos  tissus. 

Quand  les  matières  grasses  contenues  dans  les  aliments  arrivent  dans  Ie  tube 
digestif,  elles  subissent  diverses  élaborations  suivant  leur  nature^  Dans  Tintes- 
tin  grêle,  sous  Tinfluence  du  suc  pancréatique  et  de  la  bile,  elles  sont  émul- 
sionnées,  c*est-è-dire  divisées  en  molécules  tres  petites  sans  subir  de  modifi- 
cations  chimiques ;  une  partie  même  est  dissoute,  mais  une  partie  seulemen 
subit  rélaboration  complete,  c'est-è-dire  Ie  dédoublement  en  glycerine  et  en 
acides  gras.  La  glycerine  se  combine  k  Tétat  naissant  avec  Tacide  phospho- 
rique  qu*a  mis  en  liberté  l'action  de  Tacide  chlorhydrique  du  suc  gastrique 
sur  les  phosphates  alimentaires  et  pénètre  dans  l'économie  comme  acide 
phospho-glycérique.  Les  acides  gras  se  combinent  en  général  aux  bases  alca- 
lines  pour  former  des  savons  solubles  et  absorbables.  La  glycerine  et  les 
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acides  gras  sont  brülés  facilement  dans  la  circulation  par  Toxygène,  pour  con- 
Iribuer  avec  les  hydrocarbonés  k  fabriquer  la  chaleur  et  la  force  et  aboutir  k 
former  de  l'eau  et  de  Facide  carbonique. 

Les  graisses  qui  n'ont  pas  été  décomposées  dans  Ie  tube  digestif,  soit 
qu'elles  restent  k  Tétat  d'émulsion,  soit  même  qu'elles  aient  été  absorbées 
comme  graisse  neutre  dissoute,  s'oxydent  beaucoup  plus  lentement  que  la  gly- 
cerine et  les  acides  gras.  Elles  sont  alors  saisies  par  les  cellules  adipeuses, 
dans  lesquelles  elles  s'enkystent  pour  ainsi  dire.  C*est  dans  Ie  tissu  cellulaire 
sous-cutané,  intermusculaire,  que  la  graisse  se  dépose  d'ordinaire  ;  si  elle  cir- 
cule  en  exces,  elle  s'arrête  aussi  dans  celui  qui  constitue  la  trame  des  organes. 
Elle  se  fixe  encore  dans  les  cellules  du  foie,  temporairement  k  Tétat  physiolo- 
gique,  d*une  maniere  permanente  dans  certains  états  pathologiques. 

Quand  il  est  nécessaire  que  Torganisme  fabrique  plus  de  chaleur  et  de  force, 
Toxydation  de  la  graisse  circulante  n'y  suffisant  plus,  les  réserves  de  graisse 
contenues  dans  les  éléments  anatomiques  sont  reprises  et  se  trouvent  k  leur 
tour  brülées  par  Toxygène,  si  la  respiration  accélérée  en  fait  pénétrer  dans  Ie 
sang  et  dans  les  tissus  la  quantité  convenable. 

Mais  toute  la  graisse  de  l'organisme  n*a  pas  pour  origine  la  graisse  con- 
tenue  dans  les  aliments.  Il  est  démontré  que  la  destruction  des  albuminoïdes 
engendre  de  la  graisse,  et  cela  par  plusieurs  arguments.  Les  recherches  des 
chimistes  ont  prouvé  que  Talbuminc,  en  se  décomposant,  donne  naissance  5 
deux  ordres  de  produits :  les  uns  azotés  comme  la  leucine,  la  tyrosine  et  leur 
demier  terme  d'oxydation,  Turée ;  les  autres  nc  contenant  pas  d*azote  et  ana- 
logues  par  leur  composition  aux  produits  issus  de  la  destruction  des  corps 
gras  et  des  hydrocarbures.  D*ailleurs,  lorsquc  les  tissus  des  parenchymes  se 
mortifient  sans  qu'une  quantité  d*oxygène  suffisante  leur  soit  foumie  pour  les 
détruire  complétement,  leur  nécrobiose  consiste  en  une  stéatose  progressive 
des  éléments  anatomiques. 

On  a  souvent  cité  Texpérience  de  Peltenkofer  et  Voit.  Un  chien  est  nourri 
uaiquement  avec  de  la  viande  totalement  dépouillée  de  graisse.  Si  on  lui  en 
donne  une  quantité  suffisante,  egale  k  un  vingtiéme  de  son  poids,  il  vit  et  ne 
dépérit  pas;  si  même  on  luien  fournit  une  quantité  supérieure  k  un  vingtiéme, 
il  engraisse.  Dans  ces  conditions,  il  excréte  une  somme  d*urée  considérable, 
représentant  la  totalité  de  Tazote  ingéré ;  mais,  si  l'on  retrouve  dans  les  urines 
tout  Tazote  de  Talimentation,  une  partie  du  carbone  a  disparu  et  ne  se 
relrouve  pas  dans  Texcrétion  pulmonaire ;  c'est  ce  carbone  fixé  dans  les  tissus 

qai  a  servi  k  fabriquer  la  graisse,  cctte  graisse  a  donc  pour  origine  Talbu- 

minc. 
Cette  expérience  de  Peltenkofer  et  Voit  est  complétée  par  les  suivantes. 

Si,  continuant  k  nourrir  Ie  chien  avec  de  la  viande  principalement,  on  ajoute 

^  son  alimentation  un  peu  de  graisse,  on  constate  que,  pour  Ie  maintenir  en 

équilibre  de  poids,  il  suffit  d'une  quantité  de  viande  trois  ou  quatre   fois 

moindre,  et  Tazoturie  diminue. 
Si  Ton  ajoute  k  la  viande  et  k  la  graisse  des  hydrocarbures  (sucre,  fécule), 

1'animal  excréte  encore  moins  d'azole  et  son  poids  augmente. 
Ces  expériences  ont  toujours  été  considérées  avec  raison  comme  tres  sug- 
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gestives  pour  1'interprétaiion  physiologique  du  róle  des  matières  grasses  dans 
ralimentation  ei  rexplication  pathogénique  de  l'obésité  d*origine  alimentaire. 

Anatomie  pathologlque.  —  L*autopsie  d'une  personne  obèse  ne  pré- 
sente guère,  è  part  les  lésions  qui  dépenden t  de  la  complication  k  laquelle  elle 
a  succombé,  d'autres  particularités  que  la  présence  des  masses  plus  ou  moins 
considérables  de  tissu  adipeux  dans  Thypoderme  et  les  cavités  splanchniques, 
dans  les  espaces  intermusculaires  et  intramusculaires. 

Ce  tissu  adipeux  a  conservé  d*ailleurs  sa  structure  physiologique;  sa  cou- 
leur est  jaune  clair  au  moment  de  l'ouverture  du  corps,  elle  ne  tarde  pas  è 
devenir  plus  foncée  au  contact  de  Tair ;  sa  consistance  est  ferme,  parce  que  la 
graisse  est  figée  dans  les  vésicules  adipeuses  par  Ie  refroidissement  cada- 
vérique. 

Quelques  chiffres  peuvent  donner  une  idéé  de  Tépaisseur  que  peut  atteindre 
la  couohe  souS'CUtanée,  On  a  trouvé  12  et  15  centimètres  sur  la  ligne  blanche, 
dont  les  trousseaux  fibreux  sont  comme  dissociés  par  les  lobules  adipeux;  les 
divers  plans  aponévrotiques  et  musculaires  de  Ia  parol  abdominale  ne  pour- 
raient  être  retrouvés  que  par  une  dissection  minutieuse.  Le  pannicule  adipeux 
mesurait  4  pouces  d'épaisseur  au  niveau  des  pubis  dans  un  cas  de  Dupuytren. 

L'incision  de  la  paroi  terminée,  on  a  peine  è  reconnattre  quelquefois  le  périr 
toine  pariétal,  et  les  viscéres  disparaissent  complètement  sous  la  masseinforme 
qui  représente  les  épiploons  et  les  replis  mésentériques.  Bonet  a  ciié  un  mé- 
sentère  pesant  50  livres,  et  Boerhaave,  un  grand  épiploon  de  10  livres. 
On  trouve  généralement  peu  de  sérosité  dans  les  interstices  des  viscéres, 
méme  quand  Tobése  a  succombé  en  état  d*asystolie,  et  la  recherche  de  certains 
organes,  comme  les  reins  et  le  pancreas,  est  assez  difBcile  avec  les  mains 
seules,  comme  on  le  fait  d'ordinaire  dans  les  autopsies;  on  doit  quelquefois 
les  sculpter,  pour  ainsi  dire,  dans  la  masse  adipeuse  avec  le  scalpel  ou  le  cou- 
teau  d'autopsie. 

Uestomac  et  les  intestins  sont  en  général  dilatés.  Les  appendices  épiploïques 
du  gros  intestin  sont  comme  des  stalactites  de  graisse. 

Le  foie  présente  d'ordinaire  Taspect  du  foie  gras;  plus  volumineux  qu*è 
l'ëtat  normal,  déformé  parce  que  son  bord  tranchant  est  arrondi,  d'une  teintc 
variant  du  brun  feuille  morte  au  jaune  pAle,  d'une  consistance  plus  ou  moins 
moUasse,  onctueux  au  toucher,  il  graisse  le  couteau  qui  le  coupe  et  laisse  sur 
le  papier  une  tache  huileuse.  Il  est  cependant  dans  Tobésité  pure  moins  gros 
et  moins  envahi  par  la  graisse  que  dans  beaucoup  de  maladies  aiguês  et  chro- 
niques,  comme  les  ictères  graves,  le  phosphorisme  et  la  phthisie;  il  y  a  sur- 
charge  graisseuse  plulót  que  stéatose.  La  graisse  qui  est  venue  se  déposer 
alors  dans  les  cellules  hépatiques,  qu'elle  provienne  desrésidus  de  Ia  digestion 
ou  des  produits  de  Ia  désassimilation  organique  non  oxydés,  leur  est  apportée 
du  dehors  par  la  circulation,  comme  cela  arrive  physiologiquement  pendant 
la  grossesse  et  Tallaitement ;  les  molécules  adipeuses  sont  incorporées  k  Ia 
cellule,  raais  elles  n'en  altèrent  ni  la  forme  ni  la  constitution  élémentaire. 
Frerichs  a  pu  suivre  cxpërimentalement  dans  tous  ses  détails  le  phénoméne 
de  la  surcharge  graisseuse  du  foie,  en  nourrissant  des  chiens  avec  de  Thuile 
de  foie  de  morue.  24  heures  après  Ie  dcbut  de  Texpérience,  il  vit  les  cellules 
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hépaiiques  commencer  k  devenir  troubles;  elles  se  remplissaient  de  goutte- 
leties  graisseuses  au  bout  de  3  jours,  ei  au  huitièibe  jour  Ie  noyau  cellulaire 
était  presque  totalement  masqué  par  de  grosses  vésicules  adipeuses.  L'expé- 
rimentation  a  moniré  encore  k  Frerichs  et  k  Lereboullet  que  ce  sont  d'abord 
les  cellules  de  la  zone  extérieure  du  lobule  qui  se  chargent  de  graisse  et 
que  rinfiltration  adipeuse  suit  une  marche  centripète.  La  stéatose  hépatique 
est  toujours  limitée  aux  cellules ;  ni  Lereboullet  ni  Frerichs  n*ont  jamais  pu 
constater  la  présence  de  la  graisse  en  dehors  des  cellules.  Dans  celles-ci  elle 
est  probablement  toujours  k  Téiat  liquide,  et  les  cristaux  de  margarine,  vus 
dans  les  éléments  stéatosés  par  Lereboullet,  Vogel  et  Bamberger,  paraissent 
être  un  produit  de  dédoublement  cadavérique  ou  Ie  résultat  artificiel  du  mode 
de  préparation  anaiomique  (Rendu). 

L'analyse  chimique  du  iissu  d*un  foie  gras  a  montré  (Gairdner)  que  la  quan- 
tité  d'eau  y  était  au  minimum,  que  la  quantité  de  graisse  qui  k  Vétat  normal 
forme  1  è  4  pour  100  du  tissu,  peut  s*élever  jusqu*è  30  et  même  80  pour  100 
(Frerichs).  On  y  trouve  la  leucine  et  la  tyrosine,  el  Ie  sucre  comme  k  l'état 
normal.  Mais  Taccumulation  de  la  graisse  dans  les  cellules  hépaiiques  paratt 
eniraver  la  sécrétion  biliaire  :  dans  Ie  foie  gras  des  obèses  on  a  souvent  irouvé 
la  vésicule  et  les  gros  canaux  biliaires  plus  ou  moins  vides  ou  remplis  de 
mucus,  ceux-ci  présentani  des  dilaiaiions  sacciformes  ei  une  muqueuse  tur- 
gescente  (Ranvier).  Ritter  a  signalé  la  bile  incolore,  quoique  de  composiiion 
normale;  Ie  protoplasma  de  la  cellule  hépatique,  une  fois  imprégné  de  molé- 
cules  graisseuses,  semble  donc  être  incapable  de  former  comme  d*ordinaire 
Ie  pigment  biliaire. 

Si  Ton  trouve  seulement  la  surcharge  graisseuse  ou  la  stéatose  du  foie  dans 
Fobésité  simple,  quand  Tobèse  était  en  même  iemps  un  alcoolique,  —  et  nous 
savons  combien  Talcoolisme  favorise  Tobésité,  —  il  y  a  vraiment  stéatose  du 
parenchyme  hépatique,  dégénérescence  de  la  cellule  dont  Ie  protoplasma  lui- 
même  s'est  transformé  en  globules  adipeux  par  suite  de  dédoublemenis  chi- 
miques  encore  imparfaitement  connus.  Il  y  a  généralemeni  alors  un  ceriain 
degré  de  sclerose;  Ie  iissu  hépatique  est  plus  ferme  k  la  coupe,  ei  les  tlois  lobu- 
laires  en  dégénérescence  graisseuse  sont  circonscriis  et  échancrés  par  des 
travées  fibreuses. 

Lorsque  Vobèse  a  succombé  k  Taffaiblissement  progressif  de  son  coeur,  Ie 
foie  peut  présenter  des  caracières  différents;  c'est-è-dire  que  la  congesiion 
veineuse  peut  prédominer  sur  Téiat  graisseux;  Faspect  de  Torgane  est  celui  du 
foie  muscade. 

Quand  on  a  dégagé,  non  sans  difficulié,  les  reins  de  leur  aimosphère  grais^, 
seuse,   on  ne  les  trouve   souvent  pas  noiablement  aliérés;  congestionnés  si 
l'obèse  a  succombé  k  Tasphyxie  graduelle,  ils  peuvent,  dans  les  cas  exirêmes 
ei  suriout  chez  les  alcooliques,  être  inflllrés  dans  les  éléments  épiihéliaux  de 
leurs  canalicules  uriniféres  par  de  fines  granulations  graisseuses. 

Le  pancreas  est  enfoui  dans  la  graisse,  qui  en  dissocie  pour  ainsi  dire  les 
lobules. 

Il  n'y  a  rien  de  particulier  k  dire  de  la  rate,  sinon  qu'elle  est  congestionnée) 
quand  il  y  a  eu  asystolie. 

Chez  la  femme,  Vutéi*u9  et  les  annexes  sont  comme  aplatis  dans  le  petii  bassin 
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cl  dépourvus  de  la  mobilité  relative  dont  ils  jouissent  d*ordinaire.  Nous  y 
revicndrons  k  propos  des  troubles  de  la  fonction  genitale  qui  sont  si  fréquents 
chez  les  femmes  obèses.  Chez  elles  les  mamelies  acquièrent  mi  volume  parfois 
extraordinaire ;  la  glande  finit  par  étre  étouffée  sous  Tinfiltration  adipeuse,  et 
.l'alrophie  des  acini  explique  la  pauvreté  de  la  sécrétion  lactée. 
'  L'accumulation  de  la  graisse  dans  la  cavité  abdominale  ayant  pour  résuliat  de 
refouler  Ie  diaphragme  en  haut,  la  cavité  thoracique,  déjèi  diminuée  de  volume 
par  la  voussure  du  diaphragme,  Test  encore  par  la  surcharge  graisseuse  du 
inédiastin^  l'épaississement  des  couches  cellulo-adipeuses  sous-pleurales  et 
sous-péricardiques ;  aussi  les  poumons  sont-ils  petits  en  général,  malgré  Tem- 
physème  dont  ils  prësentent  assez  souvent  les  altérations.  Ils  sont  conges- 
tionnés  en  cas  d'asystolie  terminale. 

Le  coeur  est  en  général  altérë  k  un  degré  quelconque  chez  les  obèses,  mais 
ces  altérations  sont  variables.  Outre  Texistcnce  de  i'épaisse  couche  de  graisse 
qui  le  recouvre  et  des  prolongements  graisseux  du  péricarde  qui  rappellent  les 
appendices  épiploïques  du  gros  intestin,  il  faut  signaler  soit  Taugmentation  de 
volume  totale  avec  dilatation  générale,  tantöt  l'hypertrophie  du  ventricule 
gauche,  et  la  dilatation  des  cavités  droites,  tantöt  Tatrophie  générale.  Le  ven- 
tricule droit  est  toujours  plus  envahi  par  la  graisse  que  le  gauche.  Dans  tous 
les  cas,  k  la  coupe,  le  myocarde  apparatt  d*une  couleur  moins  rouge  qu'è  Tétat 
normal;  sa  teinte  est  feuille  morte  ou  même  se  rapproche  du  jaune  chamois.  Il 
est  anémique  par  suite  de  la  compression  que  subissent  les  coronaires  dans 
une  gangue  adipeuse.  Sa  consistance  est  diminuée,  le  doigt  peut  le  pénétrer, 
et  Ton  s'explique  les  ruptures  quasi  spontanées  du  coeur  chez  ces  individus  k 
coeur  gras  sous  Tinfluence  d'un  effort  insignifiant  pour  d*autres.  Dans  le  coeur 
comme  dans  le  foie  il  faut  distinguer  la  surcharge,  Tinfiltration  et  la  dégéné- 
rescence  graisseuse.  Sur  la  coupe  du  coeur  on  voit  la  graisse  parasite  disposée 
sous  forme  de  stries  ou  Hots  jaunétres  qui  s'interposent  entre  les  fibres  mus- 
culaires  rouges;  celles-ci,  d'abord  dissociées  et  comprimées  par  atrophie,  finis- 
sent  par  disparaltre,  infiltrées  elles-mêmes  de  gouttelettes  graisseuses. 

On  peut  constater  des  tratnées  de  vésicules  adipeuses  dans  la  tunique  interne 
de  certains  vaisseaux,  notamment  de  l'aorte. 

Le  sang  est  noir  et  diffluent  dans  le  cas  de  mort  par  asystolie.  Mais  d*une 
faQon  générale  il  présente  surtout  une  adultération  du  serum  par  la  graisse. 
Dès  1836,  Smith  avait  signalé  Taspect  huileux  ou  laiteux  que  peut  offrir  le  sang, 
chez  certains  sujets  atteints  de  dégénéresccnce  graisseuse  gënéralisée  du  coeur 
et  des  artères,  par  suite  de  la  préscnce  de  gouttelettes  solubles  dans  Téther.  Les 
recherches   précises  des  chimistes  contemporains  nous  renseignent   sur  la 
réalité  et  le  degré  de  cette  liprmie.  A  Tétat  normal  le  sang  renferme  pour  1 000 
1,2  a  1,7  de  matières  grasses  (y  compris  la  cholestérine).  M.  Demange  nous 
apprend  quo,  d'après  quatre  analyses  du  professeur  Ritter  (de  Nancy),  le  sang 
des  obèsef  peul  contcnir  4  è  5  fois  plus  de  matières  grasses  qu'a  Tétat  normal : 
la  graisse  peut  s'élever  k  4,12  pour  1  000  et  la  cholestérine  jusqu*éi  1,05.  Les 
différences  entre  l'état  normal  et  Tétat  pathologique  peuvent  être  colossales    ^ 
dans    les  faits   expérimentaux  d'engraissement  artificiel  :  le  sang  d*une  oie 
maigre  conlient  2,58  de  graisse  pour  1000;  quand  elle  a  été  engraissée,  '^^^^ 
quantité  peut  étre  de  15,57 ;  le  sang  dans  ce  cas  a  une  teinte  café  au  lait 
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SsrxnptOmes.  —  L*obésité  s'établissant  d'ordinaire  progressivement  par 
exagération  de  rembonpoint,  les  symptómes  se  bornent  pendant  un  temps 
variable  k  i'augmentation  des  dimensions  de  certaines  parties  du  corps  et  k 
une  atteinte  portee  k  Tharmonie  des  formes.  Ces  signes  sont  plus  ou  moins 
apparenis  suivant  la  taille  de  rindividu ;  s'il  est  de  petite  stature,  Ia  saillie  de 
Tabdomen,  Télargissement  du  cou  offenseront  plus  vite  Ie  regard. 

L'obésité,  quand  elle  ne  dëbute  pas  dès  Tenfance,  n*envahit  pas  toutes  les 
régions  simultanément  avec  la  même  abondanc.e;  ses  localisations  diverses 
dépendent  en  partie  des  occupations  et  des  actes  musculaires  de  Tobèse; 
FofBcier  de  cavalerie  n*engraisse  pas  de  la  même  fagon  que  Ie  prêtre,  Thomme 
de  bureau  ou  Tathlète  de  foire;  la  femme  engraisse  autrement  que  Thomme. 
Ces  particularitës  s*expliquent  k  peu  prés  par  la  résistance  mécanique  qu'op- 
posent  k  la  surcharge  graisseuse  les  régions  auxquelles  on  imprime  des  mou- 
vements  frëquents  et  par  Tintensitë  plus  grande  des  oxydations  locales. 

Les  femmes  engraissent  plus  vite  des  épaules  et  des  seins. 

La  localisation  prédominante  de  Tadipose  a  la  partie  supérieure  du  corps 
aifecte  les  joues,  qui  peu  k  peu  se  transforment  en  bajoues  tombantes ;  Taréte 
du  maxillaire  disparalt  et  Ie  menton  k  triple  saillie  vient  mourir  dans  un  cou 
proconsulaire ;  la  nuque  se  boursoufie  en  effagant  la  concavité  qui  existe  nor- 
malement  entre  Toccipital  et  Tapophyse  épineuse  de  la  proéminente.  Les  mou- 
vements  de  la  tête  et  du  cou  deviennent  de  plus  en  plus  diflGciles;  non  seule- 
ment  on  ne  soupgonne  plus  les  sterno-mastoïdiens,  ni  les  clavicules,  mais  c*est 
è  peine  si  les  plis  de  la  peau  se  déplacent.  Telle  est  Timage  qu'offre  ie  buste 
d'un  Vitellius. 

Chez  les  femmes,  les  seins,  après  s'étre  accrus  dans  tous  les  sens  et  avoir  fait 
saillie  en  avant  et  sur  les  cötés,  tombent  par  leur  propre  poids  et  s'allongent; 
on  peut  les  voir  descendre  plus  bas  que  Tombilic.  Chez  un  homme  encore 
jeune,  Schaeffer  a  vu  des  seins  plus  volumineux  que  ceux  d'une  femme  en 
lactation  ('). 

Les  gros  mangeurs  et  les  gens  sédentaires  prennent  d*abord  et  surtout  du 
ventre ;  pour  les  premiers,  Texistence  frequente  de  la  dyspepsie  et  du  tympa- 
nisme  contribue  k  la  saillie  abdominale.  A  un  degré  plus  avance,  Ie  ventre,  après 
avoir  pointe  en  avant,  s*abaisse  et  tombe  sur  les  cuisses  jusqu*aux  genoux 
(SchflefFer),  masquant  les  organes  génitaux,  que  la  graisse  respecte;  la  verge  et 
Ie  scrotum  étaient  si  complètement  cachés,  dans  un  cas  célèbre,  qu*au  moment 
de  la  miction  Turine  semblait  sourdre  d'un  sinus  compris  entre  les  saillies  des 
cuisses  et  de  Tabdomen.  Ces  régions  sont  alors  Ie  centre  d'un  eczema  intertri- 
gineux  permanent. 

L'adipose  des  membres  fait  disparattre  les  méplats  et  les  fossettes  des  épaules 
et  des  coudes,  des  fesses  et  des  genoux;  ils  deviennent  informes.  La  séparation 
des  mains  et  des  avant-bras,  des  pieds  et  des  jambes  ne  se  reconnatt  plus  qu*è 
des    sillons  linéaires  profonds  accusés  par  les  boursouflures  de  la  peau  au- 

(*)  Il  y  a  deux  difTormités  ethniques  dont  Tune  au  moins  est  unc  localisation  de  Tadi- 
pose  :  la  stéatopygie,  qui  existe  è  divers  dcgrés  chez  les  Hottentotes  et  constamment  chez 
les  Boschimanes,  consiste  en  une  hypertrophie  énorme  du  pannicule  adipeux  de  la  région 
fessière ;  quant  au  tablier  des  Hottentotes,  il  est  constitué  par  unc  hypertrophie  des  petites 
lèvres,  qui  peuvent  atteindre  15  k  18  centimètrcs,  disposition  dont  on  trouve,  paralt-il, 
Tanalogue  chez  les  femelles  des  singes  anthropoïdes. 
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dessus  et  au-dessous.  L'individu  marche  les  bras  écartés  du  corps,  les  cuisses 
et  les  jambes  écartées  Tune  de  Tautre.  Puis  il  cesse  de  pouvoir  marcher,  ne 
peut  plus  sans  aide  se  mettre  debout,  ni  méme  s'asseoir  seul  quand  il  est 
couché.  Il  lui  est  d'ailleurs  presque  impossible  de  rester  couché  èi  cause 
de  Ia  dyspnëe,  et  on  Ie  trouve  assis  sur  son  lit,  ayant  derrière  lui  un  grand 
nombre  d'oreillers  et  de  coussins  de  formes  variées,  k  Taide  desquels  on 
cherche  k  Ie  caler  dans  une  position  qui  ne  lui  soit  pas  trop  incommode. 

La  plupart  des  actes  de  la  vie,  manger  èt  table,  uriner  ou  aller  k  la  garde- 
robe, deviennent  successivement  difficiles  ou  impossibles,  sans  Taide  de  son 
entourage,  dans  les  formes  gravesde  Tobésité;  Ie  coIt,après  n'avoirétë  possible 
que  dans  certaines  positions,  est  définitivement  entravé;  d*ailleurs  Tardeur 
genitale  est  en  général  refroidie  et  méme  éteinte  de  bonne  heure  chez  les 
hommes. 

Chez  les  femmes,  la  fonction  genitale  est  troublée  de  plusieurs  manières.  Les 
jeunes  filles  obèses  ont  en  général  une  première  menstruation  précoce.  Schaeffer 
cite  un  cas  k  7  ans ;  Percy  et  Chambers,  k  2  ans.  Mais  rëcoulement  menstruel 
n*est  régulier  ni  comme  date  ni  comme  intensité  :  Vaménorrhée  est  frequente ; 
on  observe  aussi  des  ménorrfiagies  ainsi  que  dans  certaines  chloroses.  Enfin 
la  stérilité  est  tres  commune. 

Hippocrate  avait  déjè  vu  que  la  conception  devient  impossible  chez  les  femmes 
excessivement  grasses ;  la  raison  qu*il  en  donnait  était  que  l'épiploon  déprime 
par  son  poids  Torifice  de  Tutérus,  de  sorte  que  la  liqueur  séminale  ne  peut 
parvenir  dans  la  cavité  de  ce  viscère.  Les  causes  de  la  stérilité  sont  probable- 
ment  complexes  :  il  faut  faire  une  part  au  volume  du  ventre,  du  mont  de 
Vénus,  des  grandes  lèvres,  des  cuisses  et  des  fesses  qui  rendent  dans  certains 
cas  Ie  rapprochement  sexuel  incomplet;  une  autre,  k  la  diminution  de  Tappétit 
génésique  chez  la  femme,  qui  ne  trouve  plus  d'attrait  k  Tacte  vénérien  parce 
que  la  graisse  a  émoussé  la  sensibilité  des  nerfs  des  parties  génitales,  et  au 
peu  de  plaisir  qu'y  trouve  Ie  mari;  les  déviations  utérines  par  Ie  poids  des 
autres  organes  abdominaux  doivent  entrer  en  ligne  de  compte,  comme  Ie 
pensait  Hippocrate ;  mais  il  y  a  lieu  surtout  d'admettre  un  trouble  de  Tovu- 
lation  dépendant  du  trouble  nutritif  général  :  Kisch  a  constaté  la  diminution 
de  rhémoglobine  chez  les  femmes  mariées  stériles.  Sur  54  femmes  mariées 
obèses,  7  étaient  stériles ;  Tovule  perd  ses  qualités  ordinaires,  devient  moins 
apte  k  être  fécondé,  de  même  qu'il  est  moins  régulièrement  expulsé  par  Tovaire 
et  circule  moins  facilement  dans  la  trompe  par  suite  du  ralentissement  général 
de  la  circulation,  de  Tatonie  des  organes  contractiles  et  de  la  moindre  activité 
des  épithéliums  vibratiles.  Ce  qui  doit  faire  admettre  que  la  nature  même  de 
Tovule  est  en  cause,  c'est  que  la  stérilité  est  frequente,  même  chez  des  femmes 
encore  modérément  obèses,  k  propos  desquelles  il  n'y  a  pas  lieu  d'invoquer 
les  raisons  d'ordre  mécanique,  instinctif  et  passionnel  citées  plus  haut. 

D*ailleurs  chez  Thomme  obèse  Texamen  microscopique  a  permis  de  constater 
la  faible  activité,  la  rareté  des  spermatozoïdes,  et  même  Tazoospermie  complete. 

C'est  par  Vexamen  du  poids  que  Ton  controle  d'abord  les  progrès  de  Tobésité, 
en  consultant  la  table  de  Quetelet  rapportée  précédemment.  Les  modifications 
que  Tobésité  fait  subir  au  poids  et  aux  proportions  morphologiques  du  corps 
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sont  tres  variables.  Les  poids  les  plus  fréquemment  observés  chez  les  adultes 
sont  de  90  &  100  kilogrammes ;  k  ce  degré  pour  une  persomie  de  taille  moyenne 
Tobésité  est  au  premier  degré.  Il  est  assez  frequent  de  trouver  150  è  175  kilo- 
grammes :  on  peut  appeler  ces  chiffres  obésité  du  deuxième  degré  ou  moyenne. 
200  kilogrammes  constituent  une  obésité  rare,  grave.  Il  faut  ranger  parmi  les 
exceptions  les  obésités  de  240  kilogrammes  (Frank)  chez  une  femme  de  56  ans, 
de  325  kilogrammes  chez  un  homme  qui  mesurait  15  pieds  anglais  de  circon- 
férence,  et  enfin  on  cite  comme  monstruosité  Ie  chiffre  de  490  kilogrammes 
chez  un  homme  (Wadd). 

L'obësité  peut  frapper  de  tres  jeunes  sujets.  Il  y  a  d'abord  une  obésité 
congenitale  qui  quelquefois  disparatt  après  Tallaitement.  Mais  des  enfants  nés 
avec  un  poids  et  un  volume  ordinaires  ont  pris  un  accroissement  extraordinaire 
dés  les  premières  années.  Pour  citer  des  chiffres,  Hildmann  parle  d'un  enfant 
de  3  ans  et  10  mois  qui,  mesurant  l^^flS  de  longueur,  avait  1'",50  de  circonfé- 
rence  au  niveau  de  Tombilic.  Deux  enfants  de  4  ans  pesaient,  Tun  82  livres 
(Kaestner),  Tautre  137  livres  (Benzenberg) ;  Bartholin  a  vu  un  enfant  de  10  ans 
pesant  200  livres.  Coë  nomme  TAnglais  Brightqui  pesait  140  livres  k  10  ans,  et 
qui  k  sa  mort  en  pesait  616.  Marcé  parle  d'un  enfant  de  13  ans  et  demi  dont 
la  taille  était  de  1"*,30,  la  circonférence  de  Tabdomen  k  Tombilic  de  1'",33  et  qui 
pesait  iOl  kilogrammes.  Percy  et  Laurent  virent  k  Paris  une  jeune  Allemande 
de  20  ans  qui  pesait  450  livres;  elle  en  avait  pesé  13  k  la  naissance,  42  è  6  mois, 
150  k  4  ans ;  sa  taille  était  de  5  pieds  5  pouces,  et  sa  ceinture  exactement  de 
méme  circonférence.  Aran  parle  d'une  jeune  fille  de  25  ans  qui  pesait  200  kilo- 
grammes et  mesurait  1'",55  de  circonférence  ombilicale.  Le  tour  du  corps  peut 
méme  dépasser  la  taille,  comme  chez  la  femme  Clay,  citée  par  Dupuytren;  elle 
n'avait  que  5  pieds  1  pouce  de  haut,  et  sa  circonférence  était  de  5  pieds  2  pouces. 

La  force  mtisculaire  est  plutöt  diminuée  chez  les  obèses;  cependant  nos 
athlètes  forains,  et  assez  souvent  méme  les  athlètes  antiques,  avaient  pu  con- 
cilier  passagèrement  le  développement  musculaire  et  une  assez  grande  quantité 
de  graisse;  c*est  affaire  d'entratnement  k  la  fois  gymnastique  et  diététique. 
Mais  Téquilibre  est  rarement  conservé.  Certains  groupes  musculaires  peuvent 
dans  quelques  professions,  grdce  k  Tcxercice,  avoir  conservé  leur  activité  et 
leur  énergie,  malgré  Tobésité  générale  et  Taffaiblissement  des  autres.  On  a 
vu  des  pianistes  et  des  harpistes  d'une  souplesse  de  doigts  merveilleuse  malgré 
leur  obésité. 

Il  en  est  de  méme  de  Tactivité  cerebrale  et  de  la  finesse  d'esprit  qui  se  ren- 
contrent  de  temps  en  temps  chez  les  obèses  voués  aux  professions  libérales. 
Mais  ces  exceptions,  dont  plusieurs  sont  historiques,  ne  peuvent  faire  oublier 
que  Yapathie  intellectuelle  est  la  règle. 

Les  obèses  dorment  beaucoup,  et  méme  pendant  le  jour,  particulièrement 
après  les  repas;  ils  n*arrivent  pas  tous  au  méme  point  que  Denys,  tyran  d*Hé- 
raclée,  qu*on  ne  pouvait  tirer  de  sa  torpeur  qu'en  lui  enfon^ant  des  aiguilles 
dans  la  peau  ou  en  le  couvrant  de  sangsues. 

Lun  des  premiers  symptómes  accusés  par  les  obèses  est  VessoufflemefU;  il 
leur  devient  pénible  d'accélérer  le  pas  et  de  monter  Tescalier.  Cette  anhélation 
reconnalt  plusieurs  causes  :  ils  ont  d'abord  un  poids  plus  considérable  &  mou- 
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voir,  puis  Ic  jeu  du  diaphragme  est  entravé  par  les  masses  graisseuses  cod- 
tenues  dans  Tabdomen,  par  Taugmentation  du  volume  du  foie,  par  la  distension 
habituelle  de  Testomac  et  des  intestins ;  Texpansion  pulmonaire  est  limitée  par 
Ie  coussinet  adipeux  sous-pleural ;  Ie  coeur,  qui  est  un  des  preniiers  organes 
que  Ia  surchargc  graisseuse  atteigne,  se  trouve  géné  dans  sa  locomotion  int  ra- 
péricardique. 

Enfin  il  existe  chez  beaucoup  d'obèses  un  état  anémique  caractérisé  par  une 
i(^sion  globulaire,  une  diminution  de  Thémoglobine.  La  gêne  du  coeur  se  traduii 
par  des  palpitations,  auxquolles  s'ajoutent  plus  tard  des  vertiges,  des  boürdonnc- 
ments  d'oreilles,  et  k  un  degré  plus  avance  l'oedème  malléolaire,  d'abord  visiblc 
seulement  Ie  soir,  après  la  fatigue  de  la  station  diume,  et  disparaissant  par  Ic 
repos  au  lit,  enfin  plus  tard  permanent  comme  chez  les  cardiaques. 

Ce  sont  les  troiibles  circulatoires  qui  menacent  principalement  les  obèses; 
c'cst  d'après  leur  importancc  que  s'établit  Ie  pronostic,  et  ce  sont  eux  qui  s'op- 
posent  presque  toujours  au  succes  du  traitement.  Aussi  méritent-ils  un  examen 
approfondi.  Le  pouls,  disent  cortains  auteurs,  est  beaucoup  plus  frequent  quTi 
Tétat  normal,  il  n'esl  pas  rare  qu'il  reste  èt  100  pulsations,  méme  au  repos.  Il 
est  souvent  arythmique.  Mais  les  recherches  les  plus  précises  faites  dans  ces 
dernières  années  par  Kisch  (de  Marienbad)  au  moyen  du  sphygmographe,  sur 
400  cas  d'obésité,  ont  conduit  ce  médecin  k  établir  quatre  catégories  parmi  les 
malades  dont  le  coeur  est  envahi  par  la  graisse.  Chez  56  pour  100  de  ces  malades, 
le  pouls  était  plus  lenl  qu'k  Tétat  normal ;  il  s'agissait  surtout  de  femmes  de 
55  k  50  ans,  pesant  de  84  èt  160  kilogrammes.  Elles  présentaient  seulement  une 
légere  dyspnée  d'elTort,  et  Fexamen  stéthoscopique  du  coeur  était  négatif.  Chez 
52  pour  100,  le  pouls  était  dicrole,  les  malades  étant  en  général  des  femmes 
jeunes  tres  anémiques  ou  des  femmes  d'dge  moyen  tres  obèses;  le  pouls  était 
faible,  plus  frequent  qu'èi  Tétat  normal,  Tauscultation  et  la  palpation  attestaient 
aussi  raffaiblissement  cardiaque,  les  malades  accusaient  des  palpitations,  la 
dyspnée  au  moindre  effort,  l'anxiété  précordiale.  Dans  24  pour  100  des  cas,  il 
s*agissait  d'obèses  de  50  èi  60  ans,  présentant  les  signes  de  la  tension  artérielle 
excessive,  c*étaient  des  arlério-scléreux  :  le  pouls  était  plein,  le  coeur  hyper- 
trophié,  son  deuxième  bruit  aortique  renforcé;  les  malades  se  plaignaient  de 
vcrtiges,  d'une  dyspnée  intense  avec  acces  d'asthme.  Enfin  le  plus  petit nombre 
des  malades  (7  pour  100),  sujels  jeunes  ou  d'dge  moyen,  avaient  le  pouls 
faible  et  frequent  avec  arythmie  et  intermittences,  dyspnée  extreme ;  c'étaient 
de  vrais  cardiopathes. 

Il  résulte  de  ces  constatations  qu'on  doit  considérer  comme  les  étapes  suc- 
cessives  de  Tétat  de  la  circulation  chez  les  obèses  :  d*abord  un  peu  de  dyspnc'e 
k  l'occasion  des  effort s  avec  précipitation  passagere  du  pouls,  puis  la  dyspnée 
habituelle  avec  palpitations,  anxiété  précordiale,  accélération  constante  et  fai- 
blesse  du  pouls;  plus  tard  arythmie,  intermittences,  coYncidant  avec  les  signes 
fitélhoscopiques  de  parésie  du  coeur  et  de  dilatation  de  ses  cavités  droites, 
asyslolie  progressive.  Cette  marche  est  surtout  celle  qu'on  observe  chez 
les  femmes,  les  sujets  jeunes  atteints  d'obésité  hereditaire  précoce.  Chez  les 
sujets  qui  sont  devenus  obèses  k  l'^ge  moyen  de  la  vie,  ou  qui  sont  en 
méme  temps  alcooliques,  rartério-sclérose,  qui  a  précédé  robësité  ou  évolué 
en  même  temps  qu'elle,  donno  sa  note  personnelle  de  surtension  du  pouls, 
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(rhyperlrophie  du  coeur,  d'aortisme.  Chez  ces  derniers  les  dangers  ne  sont 
pas  iout  k  fait  les  mémes  que  chez  les  premiers;  si  comme  ceux-ci  les 
obèses  artério-scléreux  peuvent  abouiir  èt  Tasthénie  cardio-vasculaire  avec  la 
mort  lente  en  asystolie,  ils  succombent  plus  souvent  k  des  ruptures  vascu- 
laires,  k  des  accidents  d*angor  pectoris,  k  Turémie,  résultant  de  Tartério-sclé- 
rose  rénale. 

La  connaissance  du  mauvais  état  de  Ia  circulation  chez  les  obèses  doit  faire 
redouter  pour  eux  toutes  les  influences  qui  peuvent  en  modifier  brusquement 
Ie  rythme  (les  émotions  subites  comme  les  efforts  violents,  et  les  médicaments 
comme  Ie  chloroforme,  Ie  chloral,  rantifébrinc,  etc.) 

Est-ce  aussi  k  la  mauvaise  répartition  du  sang  dans  les  canaux  vasculaires 
qu'il  convicnt  d'atlribuer  les  hémorrhagies  qui  ne  sont  pas  rares  chez  les 
obèses  :  épistaxis,  hémoptysies?  L'infillration  adipeuse  des  parois  vasculaires 
OU  un  autre  genre  de  fragilité  scléreuse  par  suite  du  trouble  général  de  la 
nutrition,  les  altéralions  du  foie  qui  modifient  Ia  composition  chimique  du 
sang  sont  peut-étre  aussi  des  facteurs  d'hëmorrhagies  dans  Tobésité. 

La  mort  subite  a  été  nolée  dans  19  cas  d'obésité  par  Maschka  :  12  fois  elle 
devait  être  causéepar  un  oedème  pulmonaire  aigu  dont  Ie  facteur  primitif  était 
l'état  gras  du  coeur  ou  la  sclerose  artérielle,  6  fois  par  hémorrhagie  cerebrale, 
i  fois  par  rupture  du  co&ur.  Kisch  (*),  qui  a  fait  18  autopsies,  a  vu  12  fois  Tar- 
tério-sclérose  sans  rupture  du  coeur,  tandis  que  Quain  a  relevé  28  fois  la 
rupture  du  coeur  sur  85  cas  de  mort  subite. 

D'après  la  coloration  des  téguments  on  a  distingué  les  obèses  pléthoriques 
et  les  obèses  anémiques  :  les  premiers  ayant  toujours  Ie  visage  rouge  et  con- 
gestionné,  les  lèvres  bleudtres,  les  conjonctives  injectées  de  sang,  les  ailes  du 
nez  et  les  joues  sillonnées  de  veinules  distendues,  se  plaignant  d*éblouissements 
et  de  tintoin ;  —  les  autres  ayant  la  peau  blafarde  et  les  muqueuses  exsangues, 
des  bruits  de  soufflé  dans  les  vaisseaux,  de  la  tendance  aux  lipothymies.  Celte 
anémie  de  certains  obèses  ne  consiste  pas  en  une  diminution  notable  du  nombre 
des  globules;  M.  Bouchard  a  constalé  même  que  les  globules  se  maintiennent 
généralement  au-dessus  de  5500000  par  millimètre  cube.  Mais,  d*une  part,  Ie 
sang  fait  défaut  en  totalitë  chez  les  obèses  par  suite  d*une  irrigation  insuffi- 
sante,  d'une  diminution  dansledébit  du  liquide  nourricier;  d'autre  part,  chez 
certains  obèses  les  globules  rouges  contiennent  trop  peu  d*hëmoglobine. 

Relativement  k  Tinsuffisante  irrigation  des  tissus,  M.  Bouchard  insiste  sur 
« une  variété  d'obésité  qui  s'observe  chez  les  enfants,  qui  n'est  pas  rare  chez 
les  enfants  israélites,  qui  se  développe  avec  TAge,  qu*on  ne  parvient  pas  k 
giiérir,  mais  qu'on  peut  réprimer  par  des  soins  hygiéniques  permanents.  C'est 
cc  qu'on  a  tres  justement  appelé  la  chlorose  des  géants,  Chez  ces  individus,  il 
y  a  une  étroitesse  congenitale  de  tout  Ie  système  vasculaire ;  Ie  coeur  est  petit, 
1'aorte  petite,  Tartère  pulmonaire  est  petite;  les  poumons  sont  étroits,  Ie  foie 
^texigu;  et  avec  cela  Ie  corps  est  grand,  les  muscles  volumineux.  Ces  sujets 
deviennent  obèses  dès  les  premières  années  de  Texistence,  et  avec  les  années 
cette  obésité  devient  monstrueuse.  Il  y  a  chez  eux  disproportion  entre  Tap- 
P^ilqui  distribue  Foxygène  et  les  appareils  qui  Ie  consomment;  et  quoique 
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leur  sang  puisse  avoir  la  richesse  relaiive  normale,  quoique  chaque  milU- 
mètre  cube  renferme  plus  de  5,000,000  de  globules,  la  masse  totale  du  sang  ^t 
inférieure  k  ce  qu'elle  devrait  étre,  les  oxydations  sont  entravées  par  une  sorte 
d*anémie  relative.  Dans  Tobésité  vulgaire,  la  méme  anémie  existe,  mais  elle  se 
produit  secondairement.  L'exubérance  du  tissu  adipeux  qui  distend  la  peau  et 
les  aponévroses,  comprimé  les  organes  et  détermine  TafTaissement  de  ceux  qui 
peuvent  se  vider  de  leur  contenu  liquide.  Ainsi  s^cxplique  comment  chez  ces 
malades  on  peut  constater  les  signes  cliniques  de  Fanémie,  alors  que  rhémati- 
mètre  démontre  une  proportion  de  globules  rouges  plutót  augmentée. 

Les  recherches  de  H.  Kisch  sur  la  richesse  du  sang  en  hemoglobine  dans  la 
lipomatose  (*),  basées  sur  Ie  dosage  de  ce  corps  chez  100  polysarciques,  lui  ont 
fait  constater  que  Thémoglobine  était  augmentée  chez  79  obèses  (52  hommes 
et  27  femmes),  diminuée  chez  21  (7 hommes  et  14  femmes);  ainsi  la  polysarcie 
pléthorique  serait  7  fois  plus  frequente  chez  les  hommes  que  la  forme  ané- 
mique.  Le  maximum  d'hémoglobine  se  rencontre  chez  les  obèses  par  héré- 
dité,  les  gros  mangeurs ;  le  minimum,  chez  les  obèses  syphilitiques,  alcoo- 
liques  ou  descendants  de  tuberculeux.  Chez  les  femmes,  celles  qui  avaient 
le  maximum  d*hémoglobine  étaient  k  Tépoque  de  la  ménopause;  les  plus 
appauvries  en  hemoglobine  étaient  des  jeunes  filles  atteintes  de  troubles  mens- 
truels. 

L'anémie  n*est  d*ailleurs  qu'un  des  signes  d*un  trouble  général  de  la  nutri- 
tion  plus  profond  et  plus  intime ;  chez  les  obèses  plélhoriques  la  nutrition 
est  également  troublée.  Le  ralentissement  des  oxydations  est  attesté  par  la 
diminution  de  la  quantité  d'acide  carbonique  exhalé  par  la  respiration  et  par 
Tabaissement  de  Ia  température  centrale,  que  M.  Bouchard  a  signalé  en  1874. 
c  Le  matin,  au  réveil,  le  thermomètre  marque  dans  le  rectum  de  56*,7  k  57^. 
Dans  Ia  joumée  et  surtout  après  les  repas  Ia  température  se  relève  et  les  oscil- 
lations  diumes  sont  plus  accusées  que  dans  Tétat  de  santé.  > 

L'analyse  des  urines  donne  encore  la  preuve  d'un  trouble  de  la  nutrition 
chez  les  obèses.  Dans  Ia  majorité  des  cas  (30  fois  sur  59  cas,  Bouchard)  Furée 
diminue  :  elle  est  inférieure  au  taux  normal  du  tiers  ou  de  la  moitié,  par  con- 
séquent la  matière  azolée  esl  détruite  en  quantité  inférieure  k  la  normale,  elle 
est  poussée  èt  un  moindre  degré  d*oxydation,  puisque  fréquemment  Tacide 
urique  est  en  exces.  Les  phosphates  sont  habituellement  diminués. 

Si  Vanazoturie  est  la  règle  chez  les  obèses,  il  y  a  des  cas  oü  le  taux  de  l'urée 
est  normal  (15  fois  sur  59,  Bouchard);  il  y  en  a  méme  oü  il  est  augmenté 
(14  fois  sur  59).  Cette  azoturie  exceptionnelle  est  importante  k  connattre  au 
point  de  vue  du  traitement.  Dans  des  recherches  récentes,  M.  Alb.  Robin  a 
indiqué  avec  précision  Tinfluence  que  devait  avoir  la  recherche  du  taux  des 
oxydations  et  a  trouvé  dans  Ie  rapport  du  chiffre  de  Turée  au  poids  des  maté<- 
riaux  solides  (coëfficiënt  d'oxydation)  Ia  base  des  indications  au  point  de  vue 
de  la  diététique  des  liquides.  Nous  reviendrons  sur  ce  point  k  propos  du  trai- 
tement. 

Chez  les  obèses  dont  Ia  graisse  est  foumie  par  une  désassimilation  exagérée 
de  la  substance  azotée  en  présence  d'une  quantité  d*oxygène  relativement 

«)  ZeiUchr.  f.  Min.  Med.,  l.  XIII,  p.  350. 
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insufSsante,  a  fait  remarqucr  M.  Bouchard,  une  portion  de  la  substance  prc- 
téique  dësassimilée  peut  n*être  pas  transformée  en  uree  et  être  éliminée  par 
les  reins  k  Tétat  de  substance  albuminoïde,  altérée,  dialysable.  On  constote 
assez  souvent  dans  Furine  des  obèses  azotuiïques  de  petites  quantités  d'albu- 
mine  non  rétractile,  qui  est  Tindice  d'un  état  dyscrasique  et  non  Ie  signe  révé- 
lateur  d'une  néphrite. 

D*anciens  auteurs  ont  décrit  sous  Ie  nom  de  lipurie  Ia  présence  de  goutte- 
lettes  de  graisse  dans  les  urines  de  certains  obèses.  La  confusion  a  pu  être 
faite  avee  Ia  chylurie  symptomatique  de  parasites  des  voies  urinaires  et  du 
sang. 

Il  n*est  pas  rare  non  plus  de  rencontrer  la  glycosurie  chez  les  obèses ;  il 
s*agit  dans  beaucoup  de  cas  de  diabete  vrai ;  ce  qui  n*est  pas  pour  surprendre, 
puisque  Ie  diabete  et  Tobësité  sont  proches  parents ;  mais  il  existe  aussi  une 
glycosurie  d*origine  alimentaire  et  hépatique.  On  sait  depuis  les  travaux  de 
Colrat,  Lépine,  Bouchard  et  G.  H.  Roger  que,  chez  certains  individus  dont  Ie 
foie  est  altéré  anatomiquement  ou  troublé  physiologiquement,  Ie  sucre  des 
aliments,  au  lieu  d'étre  arrété  par  les  cellules  hépatiques,  transformé  en  gly- 
cogène  el  emmagasiné  provisoirement  pour  être  livré  peu  k  peu  k  la  consom- 
mation  du  sang  et  des  tissus,  ce  sucre  passé  k  travers  Ie  foie  pour  arriver 
directement  dans  Ie  sang  et  s'éliminer  par  les  urines.  Le  caractère  de  cette 
glycosurie  alimentaire  est  d'être  intermiltente,  d'apparaltre  peu  de  temps  après 
ringestion  d*aliments  féculents  ou  sucrés  et  de  disparaitre  quand  la  digestion 
est  tenninée.  Elle  coïncide  généralement  avec  un  foie  augmenté  de  volume. 

Presque  toujours  chez  les  obèses  on  trouve  Toxalate  de  chaux  dans  les 
urines,  parce  que  le  vice  général  de  la  nutrition  qui  entrave  les  oxydations  ne 
nuit  pas  seulement  k  la  combustion  des  graisses,  mais  empêche  aussi  Ia 
destruction  des  acides  organiques. 

C*est  également  TinsufGsante  destruction  des  acides  gras  volatils  qui 
communiqué  k  la  peau  des  obèses  une  félidité  habituelle ;  Télimination  de  ces 
acides  en  quantitë  excessive  irrite  les  glandes  sébacées  et  les  téguments  de 
ccrtaines  régions;  il  est  frequent  d*observer  chez  eux  Térythème  intertrigi- 
neux,  Tacné  et  Teczéma  par  suite  de  Faccumulation  dans  les  replis  cutanés 
de  graisse,  de  cellules  épidermiques,  dont  les  sueurs  abondantes  amènent  la 
macération  et  la  desquamation. 

Ainsi  la  séborrhéeet  Thyperhydrose  s'observentfréquemment  chez  les  obèses 
avec  leurs  conséquences  :  la  chute  des  cheveux,  les  douleurs  névralgiques  et 
myosalgiques,  les  affections  catarrhales  des  voies  respiratoires  consécutives 
aux  refroidissements  amenés  par  Tévaporation  des  sueurs. 

Les  foncHons  digestives  s'accomplissent  chez  les  obèses  d*une  maniere  tres 
Tariable.  II  en  est  dont  Tappétit  est  superbe  et  qui  peuvent  le  satisfaire  sans 
incommodité  notable,  du  moins  pendant  un  certain  temps.  Sans  insistér  sur 
les  exemples  pantagruéliques  de  eet  Anglais,  cité  par  Heysler,  qui  consommait 
par  jour  18  livres  de  boeuf,  et  de  Tobèse  qui  mangeait,  suivant  Stoeber,  un 
veau  dans  sa  joumëe,  nous  voyons  qu'en  général  les  obèses  sont  gros  man- 
geurs.  lis  sont  aussi,  et  peut-êlre  plus  souvent  encore,  grands  buveurs,  même 
avant  d*être  diabétiques.  Non  seulement  ils  boivent  beaucoup  en  mangeant^ 
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mais  ils  aiment  èi  se  rafratchir  souvent  entre  les  repas  :  une  dame  extréme- 
ment  obèse,  qui  venait  consulter  M.  Bouchard,  ne  put  se  retenir  de  lui 
demander  quelques  minutes  après  son  arrivëe  la  libre  disposition  d*une  carafe 
d*eau;  cette  dame  avait,  en  même  temps  que  Tobésité,  une  polyurie  insipide. 

Il  est  rare  que  lous  ces  grands  mangeurs  et  grands  buveurs  ne  deviennent 
pas  dyspeptiques  au  bout  de  quelque  temps ;  ils  ont  assez  souvent  des  indi- 
gestions  ;  on  leur  trouve,  non  sans  peine,  une  dilatation  de  Testomac  :  la 
recherche  du  clapotage  gastrique  par  Ia  palpation  k  petites  secousses  brusques 
est  tres  malaisée,  parfois  impossible,  chez  les  obèses,  et  Ie  son  de  percussion 
est  fort  altéré  par  Tépaisseur  de  la  paroi  abdominale.  En  tout  cas  ils  accusent 
les  symptömes  de  Ia  dyspepsie  acide  (pyrosis,  brülures  épigastriques),  de  la 
flatulence,  du  catarrhe  gastrique.  Ils  ont  souvent  de  la  constipation ;  d'autres 
fois  de  la  diarrhée,  des  selles  pdteuses,  eopieuses  et  fétides,  quelquefois  grais- 
seuses.  Picot  a  extrait  des  matières  fëcales  iOO  &  150  grammes  de  graisse  par 
24  heures. 

A  c6té  des  obèses  gros  mangeurs  (40  pour  iOO,  suivant  M.  Bouchard),  il  y 
en  a  un  nombre  plus  considérable  (50  pour  100)  qui  ont  un  régime  alimentaire 
normal,  et  même  10  pour  100  qui  consomment  une  ration  quotidienne  infé- 
rieure èt  la  normale ;  Texistence  de  ces  obèses  avec  une  alimentation  restreinte 
est  fort  importante  k  enregistrer  au  point  de  vue  de  Tétiologie  et  de  la 
pathogénie,  comme  nous  Ie  verrons  tout  k  Theure. 

Les  hémorrhoïdes  sont  fréquentes  chez  les  obèses  pour  plusieurs  raisons  : 
la  circulation  veineuse  abdominale  est  entravée  par  Ia  compression  qu*exercent 
les  masses  adipeuses,  la  circulation  générale  est  affaiblie  par  la  diminution  de 
rimpulsion  cardiaque ;  la  constipation  et  la  parésic  intestinale  sont  des  causes 
adjuvantes  d'ectasie*  des  veines  hémorrhoïdales.  Enfin  et  surtout  les  obèses 
sont  des  arthritiques  et,  comme  tels,  sujels  aux  distensions  veineuses  de  toutes 
sortcs,  aux  hémorrhoïdes,  comme  aux  varices  des  membres  inférieurs  et  au 
varicocèle, 

Le  défaut  de  résistance  du  tissu  musculaire  lisse  est  général  chez  eux.  La 
fréquence  de  Yatonie  gastrique  et  intestinale,  la  flaccidité  du  scrotum  me  parais- 
sent  le  prouver,  comme  la  facilité  avec  laquelle  se  montrent  chez  eux  les 
vergetures  de  Ia  peau.  Les  vergetures,  qui  sont  dues  pour  une  part  k  la 
déchirure  des  fibres  élastiques  (Troisier  et  Ménétrier),  et  aussi  k  Talrophie 
paralytique  des  fibres  musculaires  lisses  du  derme,  sont  certainement  dans 
une  large  mesure  Teffet  mécanique  de  la  surdistension  chez  les  obèses,  comme 
chez  les  femmes  enccintes.  Néanmoins  elles  ne  se  montrent  pas  toujours  dans 
les  régions  les  plus  distendues;  la  rapidité  de  leur  formation,  leur  nombre 
et  leur  profondeur  paraissent  dépcndre  en  partie  aussi  d'un  trouble  irophique 
qui  les  préparé  et  qui  serait,  èt  ce  qu*il  me  semble,  particulier  aux  arthritiques. 

Étiologie.  —  L'examen  des  conditions  étiologiques  dans  lesquelles  s*ob- 
serve  Tobésité  va  nous  montrer  qu'elle  est  essentiellement  une  maladie  arthri- 
tique. 

L'opinion  vulgaire  est  que  Tobésité  dépend  surtout  de  Texcès  d'alimentation 
et  de  Tabsence  d'exercice.  Mais,  si  ces  deux  facteurs  sont  loin  d'être  négli- 
gcables,  la  statistique  de  M.  Bouchard.  qui  portait  en  1878  sur  103  cas  d*obé- 
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si  té,  montre  que  leur  action  n'est  ni  constante  ni  suffisante.  En  effet  40  pour  100 
seulement  étaient  gros  mangeurs  et  37  pour  100  seulement  prenaient  troppeu 
d^exercice  en  raison  de  leur  indolence  ou  de  leurs  fonctions  sédentaires. 

Qui  plus  est,  10  pour  100  des  obèses  mangeaient,  comme  nous  Tavons  dit 
plus  haut,  une  ration  alimentaire  inférieure  k  la  normale,  et  28  pour  100  fai- 
saient  plus  d'exercice  corporel  que  Ia  moyenne  des  hommes.  Aussi  notre 
maltre  a-t-il  pu  dire  que  «  cette  maladie  des  gourmands  ei  des  paresseux  ne 
reconnalt  pour  cause  ni  Tabus  des  aliments  ni  Ie  défaut  d'exercice  dans  la 
moitié  des  cas  ».  Ces  deux  influences  doivent  donc  être  rabaissées  au  rang 
de  circonstances  étiologiques  adjuvantes  et  occasionnelles;  elles  ne  constituent 
pas  la  prédisposition  principale. 

L*influence  du  sexe  est  incontestable  (75  femmes  contre  36  hommes  sur 
Hl  cas  de  M.  Bouchard).  Si  la  femme  est  exposée  deux  fois  plus  que  Thomme 
k  l'obésité,  c'est  non  seulement  parce  qu'elle  est  plus  sedentaire,  mais  parce 
que  diverses  circonstances  de  sa  vie  genitale  produisent  chez  elle  un  trouble 
profond  de  la  nutrition,  en  particulier  Ia  grossesse  :  sur  3  femmes  obèses  il 
en  est  une  qui  Test  devenue  k  Toccasion  de  sa  première  grossesse.  Nous 
reviendrons  sur  ce  fait  k  propos  des  causes  occasionnelles. 

Au  premier  rang  des  causes  prédisposantes  se  place  Vtwrédité,  soit  sous 
Ia  forme  similaire,  soit  sous  Tapparence  de  la  diathèse  bradytrophique, 
Tarthritisme. 

L'influence  de  rhérédilé  similaire  et  directe  est  attestée  par  les  tables  de 
Chambers  et  de  Bouchard;  46  obèses  sur  100,  d*après  ce  demier,  avaient 
des  ascendants  atteints  d'obésité. 

A  c6të  se  place  la  Iransmission  hereditaire  d*une  disposition,  d'un  état 
diathésique,  d'une  activité  nutriiive  vicieuse  qui,  ayant  engendré  chez  les 
parents  Tobésité,  entre  autres  maladies,  pourra,  en  se  reproduisant  chez  Ten- 
fant,  Texposer  k  un  certain  nombre  de  maladies,  au  nombre  desquelles  se 
Irouve  Tobésité. 

Sur  94  cas  d'obésité,  M.  Bouchard  a  trouvé  chez  les  ascendcmts^  43  fois 
Tobésité,  33  fois  Ie  rhumatisme,  28  fois  Ia  goutte,  24  fois  Tasthme,  14  fois  la 
gravelle,  14  fois  Ie  diabete,  12  fois  une  affection  cardiaque  (dépendant  ou  du 
rhumatisme  ou  de  Tartério-sclérose),  10  fois  la  migraine,  5  fois  la  pierre  vési- 
cale  et  4  fois  la  lithiase  biliaire,  3  fois  les  névralgies,  3  fois  Teczéma,  2  fois 
Talbuminurie,  1  fois  la  dyspepsie,  1  fois  Thystérie,  1  fois  la  scrofule. 

Chez  9  obèses  seulement  on  n'a  trouvé  aucune  influence  hereditaire.  Or, 
les  principales  maladies  qui  afTectent  les  descendants  des  obèses  sont  celles 
qui  font  également  cortège  k  Tobésité  chez  Ie  malade  lui-même,  car  en  regard 
du  tableau  precedent  il  suffit  de  placer  Ie  suivant  pour  s*en  convaincre.  Chez 
108  obèses  dont  M.  Bouchard  a  rclevé  minutieusement  les  antécéderUs  morbides 
personnels,  il  a  trouvé  44  fois  Ia  migraine,  42  fois  Ie  rhumatisme  musculaire 
(lumbago),  33  fois  Ie  rhumatisme  articulaire  aigu,  16  fois  des  névralgies 
(faciale,  sciatique),  16  fois  Ie  diabete  sucré,  13  fois  Ie  rhumatisme  articulaire 
chronique,  13  fois  la  dyspepsie,  13  fois  Teczéma,  10  fois  la  gravelle  urique, 
7  fois  la  lithiase  biliaire,  7  fois  des  hémorrhagies  fluxionnaires,  4  fois  une 
affection  cardiaque,  4  fois  des  hémorrhoïdes,  4  fois  Thystérie,  4  fois  Talbu- 
minurie,  3  fois  la  goutte,  3  fois  Turticaire,  3  fois  la  scrofule,  3  fois  Tasthme 


366  OBËSITÉ. 

el  2  fois  la  bronchite  chronique ,  2  fois  des  affections  diverses  de  la  peau. 

Il  est  bien  difficfle,  après  avoir  examiné  ces  chiffres,  de  ne  pas  accepter  que 
Fobésité  complete  ce  groupe  paihologique  qui  est  consütué  par  Ie  rfaumatisme, 
la  goutte,  Tasthme,  la  gravelle,  Ie  diabete,  la  migraine,  les  névralgies,  Teczéma, 
la  lithiase  biliaire,  la  dyspepsie,  les  hémorrfaoïdes.  Ces  diverses  maladies  ont 
entre  elles  un  lien  qui  ne  paratt  plus  contestable;  Bazin  Tavait  indiqué,  sans 
en  rechcrcher  la  nature,  M.  Bouchard  Ta  démontré,  c'est  rarthritisme.  H.  Lan- 
cereaux  Ie  proclame  aussi  sous  un  autre  nom,  Therpétisme. 

L*arthritisme  est  pour  M.  Bouchard  un  trouble  général  de  la  nutrition  qui 
consiste  en  un  ralentissement  des  mutations  intracellulaires  de  la  matière, 
c^est  une  dia  these  bradytrophique.  M.  Lancereaux  fait  résider  dans  un  étai 
particulier  du  système  nerveux  la  prédisposition  k  ces  maladies  si  diverses. 
Nous  adoptons  sans  réserve  Tinterprétation  de  M.  Bouchard. 

Pour  en  revenir  k  Tobësité,  elle  apparatt  de  prédilection  chez  des  fils  d'arthri- 
tiques,  arthritiques  eux-mêmes,  c^est  une  maladie  arthritiqtie. 

Le  lymphatisme  et  la  scrofule  ont  été  notés  par  Lugol  et  Dubourg  comme 
des  causes  prédisposantes.  Mais  nous  savons  que,  la  tuberculose  mise  k  part, 
ces  deux  mots  désignent  aujourd'hui  un  temperament  et  une  diathèse  carac- 
térisës  par  un  trouble  de  Ia  nutrition  oü  le  ralentissement  domine.  Comme 
Ta  dit  M.  Bouchard,  les  jeunes  arthritiques  et  les  jeunes  lymphatiques  ont 
bien  des  maladies  communes  :  un  enfant  scrofuleux  qui  guérit  devient  le  plus 
souvent  un  adulte  arthritique. 

L'obésité  peut  commencer  k  la  naissance  ou  débuter  peu  après;  elle  peut 
n*apparattre  qu'k  la  puberté  ou  sous  Tinfluence  de  causes  ocgasionnelles  tres 
diverses,  qu*il  nous  faut  maintenant  rechercher. 

Le  régime  alimentaire  peut  étre  défectueux,  soit  parce  qu*il  est  trop  abon- 
dant,  c*est-èi-dire  disproportionné  avec  Tusure  organique,  soit  parce  que  cer- 
taines  espèces  d'aliments  y  prédominent.  C'est  bien  moins  Tabus  des  corps 
gras  (lard,  beurre,  lait,  huiles)  que  celui  des  farineux  ou  des  sucres  qui  favo- 
rise  le  développement  de  Tobésité.  Cette  infirmité  est  comparativement  plus 
rare  chez  les  Lapons  et  les  Esquimaux  qui  se  nourrissent  presque  exclusi- 
vement  de  graisses,  mais  dont  les  combustions  sont  activées  par  le  froid,  que 
chez  les  Orientaux,  particulièrement  chez  les  femmes  des  harems,  nourries 
d'aliments  féculents  et  sucrés  et  dont  les  oxydations  organiques  sont  réduites 
au  minimum. 

La  dyspepsie  est  souvent  accompagnée  ou  suivie  d'obésité.  Voici  comment 
M.  Bouchard  explique  celte  relation.  Dans  certaines  dyspepsies,  Facidité  de 
rintestin  cause  une  insuflfisante  sécrétion  de  bile  alcaline,  et  Tarrivée  dans  le 
duodenum  des  acides  de  fermentation  formés  dans  Testomac  a  pour  effet 
d'empócher  l'aclion  du  suc  pancréatique  sur  les  matiéres  grasses.  Celles-ci, 
au  lieu  d'ótre  décomposées  en  glycerine  et  en  acides  gras,  restent  k  Tétat  de 
graisse  émulsionnée  ou  de  graisse  neutre  dissoute;  beaucoup  plus  lentes  k 
s*oxyder  quand  elles  pénètrent  sous  cetle  forme  dans  la  circulation,  elles 
peuvent  se  soustraire  aux  combustions  en  s'enkystant  dans  les  cellules  du 
tissu  adipeux. 

L*usage  continuel  de  Yalcool,  méme  quand  on  n*en  ingère  que  des  quantités 
relativement  faibles  chaque  jour,  conduit  souvent  k  l'obésité;  Falcool,  sub- 
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stance  de  faible  capaciié  calorifique  et  d*uii  faible  pouvoir  osmotique,  une 
fois  mélange  au  sang,  ralentii  la  pénéiration  de  la  matière  et  de  Toxygène 
dans  les  cellules  et,  en  diminuant  les  oxydations,  permet  k  la  graisse  de 
s*accumuler  dans  les  tissus. 

La  sédentarité  est  aussi  une  cause  occasionnelle  d*obësitë;  c*est  un  trait 
commun  èi  des  professions  et  k  des  états  tres  divers  (moines,  prisonniers, 
gens  de  bureau,  etc. 

Plus  encore  que  la  sédentarité  habituelle,  Ie  passage  brusque  d'une  vie 
active  k  une  vie  sedentaire  est  une  occasion  d'obésité ;  celle-ci  atteint  promp- 
tement  beaucoup  de  commergants  ou  d*agriculteurs  qui  se  retirent  après 
fortune  faite.  Habitués  pendant  toute  leur  vie  k  la  nourriture  abondante 
nécessitée  par  leur  activité  physique,  ils  continuent  k  la  prendre  malgré  la 
subite  cessation  d*exercice ;  Téquilibre  est  rompu  entre  la  recette  et  la  dépense, 
et  Tobésité  pléthorique  survient. 

Tel  est  un  peu  Ie  cas  d'un  malade  ei  té  par  M.  Bouchard  et  qui  vit  Tobésité 
succéder  k  la  cessation  de  privations.  « Il  s'agit  d'un  homme  qui,  enfermé 
dans  Paris  pendant  Ie  siège,  avait,  durant  cette  longue  période,  regu  une 
quantité  absolument  insuffisante  d'aliments,  qui  avait  assez  rapidement  maigri 
dans  les  premiers  temps  et  qui  avait  ensuite  conservé  une  sorte  d*équilibre  de 
son  poids.  Les  mutations  nutritives  s*étaient  probablement  accoutumées  par 
Ie  fait  de  Thabitude  k  Texiguïté  du  régime,  et  en  effet,  quand  les  aliments 
rentrèrent  dans  Paris,  quand  il  put  reprendre  son  régime  normal,  il  vit  en 
peu  de  temps  survenir,  non  pas  Ie  retour  de  son  état  primitif,  mais  une 
Téritable  obésité  qu*il  ne  put  pas  réduire  par  une  surveillance  exacte  de  son 
alimentation.  » 

Je  rapprocherai  de  ces  changements  d'existence  et  d'habitudes  certains 
genres  de  vie  dans  lesquels  Tappétit  est  stimulé  habituellement  par  la  vie 
au  grand  air  (ce  qui  tend  k  accrottre  Talimentation),  sans  que  les  mouve- 
ments  soient  assez  multipliés  et  portent  sur  un  assez  grand  nombre  de 
musdes  pour  produire  des  oxydations  suffisantes;  les  officiers  de  cavalerie, 
les  cochers  sont  dans  ce  cas ;  s'il  se  joint  k  ces  influences  un  certain  degré 
d*alcoolisme,  Tobésité  a  les  plus  grandes  chances  de  s'effectuer.  Parmi  les 
boissons  qui  contiennent  de  l'aloool ,  la  bière  avec  sa  richesse  en  dextrine 
contribue  spécialement  k  faire  nattre  Tadipose.  Quand  la  triple  influence  de 
la  sédentarité,  de  Talcool  et  de  Tingestion  de  substances  féculentes  s*accumule, 
Tobésité  arrive  encore.  Demange  dans  sa  remarquable  monographie  ('),  dit 
spirituellement  qu'un  excellent  lieu  d'étude  èt  ce  point  de  vue  est  Tintérieur 
d'une  brasserie  vers  dix  heures  du  soir. 

Les  pertes  de  sang,  quelle  qu*en  soit  la  cause,  particulièrement  lorsqu'elles 
sont  fréquentes  et  peu  abondantes,  engendrent  souvent  Tobésité  en  méme 
temps  que  Tanémie.  Ainsi  les  ménorrhagies  et  métrorrhagies  :  on  a  cité  Ie  cas 
d*une  Vénitienne  devenue  excessivement  obèse,  quoiqu*elle  perdtt  chaque  mois 
565  onces  de  sang  par  hémorrhagie  menstruelle  et  se  ftt  saigner  plusieurs 
fois  par  an.  Le  mode  de  production  de  ce  genre  d'obésité,  qui  est  Tobésité 
anémique,  reconnatt  d'une  part  la  diminution  dans  Tapport  de  Tagent  combu* 

(*)  ArÜcle  Obésité.  DietUmnaire  encyclopédiqtie  des  Sciences  médiccdes. 
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rant,  Toxygéne,  par  suite  de  la  diminution  du  nombre  des  hématies.  Bauer 
pense  en  outre  qu'après  des  pertes  de  sang  réiiérées  les  albuminoïdes  se 
détruisent  rapidement,  ainsi  que  ratteste  une  azoturie  excessive ;  en  même 
temps  on  observe  une  diminution  notable  de  Télimination  d'acide  carbonique 
par  la  respiration.  La  destruction  des  albuminoïdes  aurait  pour  conséquence 
Tapparition  de  matériaux  hydrocarbonés  par  un  procédé  analogue  k  celui  de 
la  formation  du  sucre  chez  Ie  diabétique  aux  dépens  de  ses  albuminoïdes ;  ces 
hydrocarbures,  non  oxydés,  puisque  Toxygène  fait  défaut,  sont  la  source  de 
Taccumulation  de  graisse. 

C'est  par  suite  de  Tinsuffisant  apport  d'oxygène,  soit  qu*il  y  ait  diminution 
du  nombre  des  globules,  soit  que  ceux-ci  soient  moins  riches  en  hemoglobine, 
que  dans  la  chlorose  Tobésité  n'est  pas  rare  (Immermann). 

J'ai  déjè  dit  que  chez  la  femme  les  différentes  péripéties  de  la  vie  genitale 
peuvent  être  des  occasions  d*obésité.  Il  en  était  ainsi  59  fois  chez  51  femmes 
obèses  soignées  par  M.  Bouchard ;  ces  circonstances  étaient  17  fois  la  pre- 
mière grossesse,  8  fois  Ie  mariage,  5  fois  Ia  deuxième  grossesse,  5  fois  Tappa- 
rition  des  menstrues,  2  fois  la  troisième  grossesse,  et  2  fois  la  quatrième, 
1  fois  la  dysménorrhée  et  1  fois  la  ménopause.  L*allaitement  prolongé  a  été 
cité  aussi  comme  occasion  du  début  de  Tobésité,  probablement  parce  que  la 
femme  qui  allaite  mange  et  boit  plus  copieusement.  Le  Hen  entre  Tobé- 
site  et  les  diverses  circonstances  de  la  vie  sexuelle  de  la  femme  est  sans  doute 
un  trouble  nutritif.  Pendant  toute  la  vie  genitale  féminine,  les  oxydations 
sont  ralenties ;  elles  se  ralentissent  encore  plus  quand  la  sédentarité  s*accrott 
k  Toccasion  de  la  grossesse  et  des  époques  menstruelles,  dont  les  relations 
avec  la  lithiase  biliaire  sont  admisespar  touslesmédecins(').  L*obésité  est  tres 
commune  chez  les  prostituees,  qui  accumulent  Tinfluence  de  la  sédentarité, 
desabus  sexuels,  de Talimentation  abondantc  et  de  Talcoolisme.  Chez  Thomme, 
Tactivité  genitale  produit  plutöt  Tamaigrissement ;  la  conlinence  ou  la  castra- 
tion  engendrent  au  contraire  Tobésité. 

Enfin  des  circonstances  dCordre  pathologique  sont  souvent  Tpccasion  du 
développement  de  Tobésité.  Dans  13  cas  sur  65  (1  fois  sur  5),  M.  Bouchard 
Ta  vue  succéder  k  une  maladie,  surtout  k  une  maladie  aiguê  grave :  fièvre 
typhoïde,  scarlatine,  pneumonie,  érysipèle.  Wadd,  Maccary,  Sennert  ont  déposé 
dans  le  même  sens.  Un  des  plus  beaux  cas  d'obésité  que  j'aie  eu  k  soig^er  était 

(*)  M.  Auvard  résumé  en  ces  termes  une  étude  sur  l'influence  de  la  puerpéralité  sur  la 
nutrition  en  général  et  Tobésité  en  particulier  {Gai.  des,  Mp.,  nov.  1888).  —  La  gestation  est 
une  cause  de  ralentisscmcnt  pour  les  quatre  stades  de  la  nutrition  :  ahsorption,  assitni- 
lation,  désassimilalion,  élimination,  et  elle  exposé  a  Tapparition  de  toutes  les  maladies  qui 
peuvent  résulter  de  ces  troublcs.  —  La  régression  utérine  aimpUf  pendant  les  suites  de 
couches  semble,  au  contraire,  activer  tous  les  stades  de  la  nutrition;  elle  agit  en  sens 
contraire  de  Ia  gestation,  et  ramene  Torganisme  h  son  état  normal.  —  L^allaitement,  tout  en 
laissant  le  processus  local  de  la  régression  s'efTectuer  normalement,  modifle  les  conditions 
de  la  nutrition.  Sous  son  influence,  Yabsorption  et  Yélimination  paraissent  activées^  et,  au 
contraire,  Vasaimilalion  et  la  désassimiialion  retardées,  —  L'allaitement  semble  donc  tenir  le 
milieu  entre  la  gestation  et  la  régression  simple ;  car,  de  möme  que  la  gestation,  il  ralentit 
rassiniilation  et  la  désassimilation,  mais,  contraircment  h  la  grossesse  et  comme  la  régres- 
sion simple  qu'il  accompagne,  il  favorisc  Tabsorption  et  Télimination.  —  Quant  k  Vobésitéy 
elle  trouve  une  cause  productrice  certaine  et  puissante  dans  la  grossesse:  la  lactation  parait 
agir  dans  le  méme  sens ;  la  régression  simple  sans  allaitement  tendrait  au  contraire  k 
Tatténuer. 
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appani  après  l'expulsioD  d'un  tsenia.  Chcz  un  autre  malade,  c*était  après  la 
période  secondaire  d'une  syphilis.  Il  est  vrai  que  dans  ce  dernier  cas  il  y  avait  a 
tenir  compte  de  Taction  du  traitement,  car  on  a  dit  que  Tusage  prolongé  du  mer- 
cure  aboutissait  èt  Tobésité  anémique  par  Ie  mécanisme  de  la  déglobulisation. 
M.  d'Heilly  cite  Tabsorption  des  vapeurs  mercurielles  comme  cause  d'obésité 
chez  les  ouvriers  doreurs. 

Si  les  maladies  aiguës  graves  font  nattre  assez  souvent  l'obésité,  c*est,  dit 
Bouchard,  qu^elles  modifient  d'une  fagon  durable  les  habitudes  de  la  nutrition; 
après  la  convalescence  de  ces  maladies,  Thomme  redevient  rarement  ce  qu'il 
était  auparavant  :  la  modification  qu'elles  apportent  dans  Tactivité  des  muta- 
tions  nutritives  peut,  dans  quelques  cas,  conférer  Timmunité  pour  certaines 
maladies ;  elle  engendre  dans  d*autres  des  prédispositions  morbides.  On  peut 
ajouter,  en  utilisant  les  notions  acquises  dans  ces  demières  années,  que  les 
agents  palhogènes  des  maladies  infectieuses  influencent  la  nutrition  générale 
par  les  produits  solubles  qu'ils  sécrétent ;  dans  certains  cas  les  toxines  fabri- 
quées  par  les  microbes  impriment  au  tissu  conjonctif  de  tout  Torganismc  un 
processus  vital  qui  aboutit  k  la  formation  surabondante  de  tissu  scléreux  ; 
nous  connaissons  les  dystrophies  sclérogènes  des  viscères  et  des  centres  ner- 
veux  qui  succédent  k  tant  d'infections  aiguës  et  chroniques ;  il  faut  admettre 
que  les  produits  microbiens  peuvent  dans  d'autres  cas  favoriser  un  processus 
d*adipose,  une  dystrophie  stéatogène. 

Pathogénie.  —  Si  Tétiologie  de  l'obésité  est  k  peu  prés  complè temen  t 
élucidée,  Taccord  n'est  pas  encore  parfait  parmi  les  pathologistes  au  sujet  de 
sa  pathogénie  et  de  sa  physiologie  pathologique. 

En  récapitulant  les  causes  que  rexpérience  clinique  assigne  k  Fobésité,  on 
s'apergoit  qu'elles  peuvent  être  rangées  sous  deux  chefs. 

Il  y  a  celles  qui  s'opposent  d  la  destruction  de  la  graisse  dans  Téconomie,  en 
entravant  Tapport  de  Toxygène  qui  est  nécessaire  pour  comburer  les  graisses ; 
è  cette  categorie  appartiennent  les  anémies,  la  chlorose,  les  hémorrhagies, 
les  saignées  qui  ont  toutes  pour  effet  de  diminuer  Ie  nombre  des  globules  ou 
de  les  priver  d'hémoglobine ;  la  sédentarité  et  Tabsence  d'exercice  musculaire 
agissent  dans  Ie  même  scns  en  laissant  tomber  au  minimum  compatible  avec 
la  vie  Toxygène  introduit  par  la  respiration ;  tandis  que  Ie  mouvement,  la 
marche,  en  accélérant  la  respiration,  introduisent  plus  d'air  dans  Ie  sang  par 
la  voie  pulmonaire. 

Une  seconde  categorie  de  causes  sont  celles  qui  accroissent  la  production 
de  la  graisse  dans  Téconomie,  soit  en  augmentant  Tapport  des  graisses  par 
Falimentation,  soit  en  favorisant  la  formation  de  graisses  par  un  autre  procédé. 
Des  causes  appartenant  k  ces  deux  catëgories  sont  d'ailleurs  souvent  asso- 
ciées. 

C'est  èi  propos  des  causes  de  la  deuxième  categorie  que  les  discussions  les 
plus  vives  ont  eu  lieu,  elles  ne  sont  pas  encore  éteintes;  car  leur  influence 
se  fait  sentir  dans  la  divergence  des  systèmes  thérapeutiques  en  vogue. 

L'introduction  d'aliments  gras  en  exces  contribue  k  Taccumulation  de  la 
graisse  dans  Torganisme,  cela  est  naturel  et  nc  souiTre  pas  de  contestation. 
Mais  ce  mécanisme  de  robc^^n'té  ne  saurait  étre  ni  unique  ni  constant  w  mëme 
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prédommant  sur  les autres, paisquil  est  prouvé  par  robservaiion  que  rhomme 
sain  peut  user  et  méme  abuser  de  la  graisse  sans  aboutir  k  la  polysarcie,  que 
la  plupart  des  obèses  ne  consomment  pas  plus  de  graisse  que  n*eu  comporle 
Ie  régime  normal,  et  que  beaucoup  deyieiment  obèses,  ou  restent  obèses  en 
s'abstenant  presque  complètement  de  Tusage  des  graisses. 

Les  graisses  peuvent  n*étre  pas  apportées  en  exces  par  ralimentation,  mais 
étre  mal  élaborées  dans  Ie  tube  digestif  par  suite  d'un  état  dyspeptique; 
alors,  introduites  dans  la  circulation  sous  forme  de  graisse  neutre  dissoute  ou 
de  graisse  émulsionnée,  plus  rebelles  k  Toxydation  que  les  acides  gras,  elles 
s'accumulent  plus  aisément  dans  Ie  tissu  adipeux. 

Comme  on  peut  faire  engraisser  des  animaux  en  les  privant  complètemcnl 
de  matières  grasses  si  on  leur  donne  en  quantitë  suffisante  des  matièrcs 
albuminoïdes,  et  comme  de  gros  mangeurs,  se  nourrissant  de  viande  exclusi- 
vement,  deviennent  obèses,  il  faut  bien  admettre  que  la  graisse  peut  prendrc 
naissance  par  destruction  des  albuminoïdes ;  il  est  prouvè  chimiquement  cl 
physiologiquement  que  la  graisse  peut  se  former  par  la  décomposition  et  les 
métamorphoses  de  la  substance  azotée. 

La  graisse  ne  peut-elle  avoir  encore  d'autre  origine?  —  Evidemment  si, 
puisque  Ton  voit  des  hommes  qui  deviennent  obèses,  sans  faire  abus  de  graisse 
ni  de  matières  azotées,  mais  en  usant  avec  exces  des  farineux ;  puisque  Ton 
engraisse  les  oies,  Ie  boeuf,  Ie  porc  en  leur  imposant  une  alimentation  riche  en 
fécules.  On  peut  ajouter  eet  argument  que  les  abeilles,  qui  se  nourrissent  de 
sucre,  sécrètent  la  eire  qui  est  analogue  aux  graisses  (Huber).  Puisque  Tali- 
mentation  introduit  moins  de  graisse  que  les  sécrétions  et  Ie  tissu  adipeux 
n'en  contiennent  (Boussingault),  comment  Tingestion  des  hydrocarbures 
(fécules  et  sucres)  augmente-t-elle  la  production  de  la  graisse?  —  Liebig, 
Dumas,  Boussingault,  Persoz  ont  pensé  que  les  matériaux  hydrocarbonés 
sont  en  partie  brülés  dans  Técouomie,  en  partie  transformés  en  graisse.  Les 
physiologistes  et  les  chimistes  plus  récents  ont  réfuté-  cette  opinion.  Beaunis 
fait  observer  qu'on  n*a  jamais  vu  la  transformation  directe  des  hydrocarbures 
en  graisse ;  que,  si  les  hydrocarbures  sont  pris  seuls  k  Texclusion  d'autres 
aliments,  la  graisse  n*augmente  pas  dans  Torganisme,  elle  continue  seulement 
k  s*éliminer  par  destruction  des  tissus ;  que,  si  Ton  supprime  toute  tracé  de 
matière  albuminoïde  de  Talimentation  des  abeilles,  elles  ne  fabriquent  plus  de 
sucre.  Ce  physiologiste  indique  la  vraie  solution  du  problème.  Si  Tingestion 
des  féculents  augmente  la  graisse  dans  Torganisme,  ce  n'est  pas  parce  qu*ils 
se  transforment  directement  en  graisse,  c'cst  indirectement  parce  qu*ils  se 
brülent  avec  une  facilité  beaucoup  plus  grande  que  les  autres  corps;  ils 
s*oxydent  k  la  place  de  Ia  graisse  qui  résulle  du  dédoublement  des  albumi- 
noïdes et  lui  permettent  de  s'accumuler  dans  les  tissus.  D'ailleurs,  dans  les 
aliments  dits  féculents  (les  pommes  de  terre,  Ie  maïs,  Ie  pain),  il  n*y  a  pas 
seulement  de  Ia  fécule,  il  s'y  trouve  aussi  de  Talbumine  végétale. 

En  résumé,  tous  les  aliments,  quatemaires  ou  temaires,  peuvent  contribuer 
k  faire  de  la  graisse,  soit  directement,  soit  indirectement.  Fris  seuls,  les  aU- 
ments  azotés  n*engraissent  que  s*ils  sont  pris  en  grande  quantité ;  ils  ne  four- 
nissent  Ia  graisse  qu*indircclement  par  leur  décomposition;  ils  contribuent 
plus  rapidemcnl  a  lengraissemcnt  s'ils  sont  associés  dans Talimentation k  une 
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certaine  quantité  de  graisse  et  d^hydrocarbures.  Les  aliments  dils  hydrocar- 
bonés,  s*ils  ne  contenaieni  absolument  que  des  hydrales  de  carbone,  n*en- 
graisseraient  pas ;  mals  ils  conliennent  toujours  une  certaine  quantité  d'albu- 
mine  végétale,  aux  dépens  de  laquelle  se  forme  de  Ia  graisse,  et  eux-mémes, 
co  s'oxydant,  évitent  è  la  graisse  de  s'oxyder.  Les  aliments  gras  seuls  fournis- 
sent  directement  de  la  graisse  è  Torganisme.  La  connaissance  de  ces  fails  est 
précieuse  pour  les  applications  thérapeutiques. 

Les  boissons  contribuent-elles  a  Tobésilé  et  de  quelle  maniere  ?  Ont-elles  un 
róle  dans  la  nutrition?  —  Les  physiologistes  jusqu*è  ces  demières  années 
admettaient  tous  que  Turée  et  les  matières  minérales  augmentent  dans  les 
urines  quand  on  prend  des  boissons  abondantes.  Est-ce  seulement  parce  que 
ringestion  d*une  plus  grande  quantité  d'eau  opère  un  lavage  plus  complet  des 
lissus,  comme  Ta  soutenu  Jeanneret  (These  inaugurale,  Berne,  1873)  ?  Faut-il 
admettre  avec  Ch.  Robin  que  Teau,  soit  par  son  contact  direct  avec  la  masse 
alimentaire  après  ingestion,  soit  en  provoquant  une  hypersécrétion  intesti- 
nale après  absorption,  dissout  une  plus  grande  quantité  de  substanccs  que 
rintestin  absorbe  ?  Mais,  dans  ces  demiers  temps,  M.  Debove  a  soutenu  que 
Feau  n*a  aucune  influence  sur  la  nutrition. 

La  question  de  Tinflucnce  de  Teau  sur  la  nutrition  a  été  portee  devant  la 
Société  médicale  des  höpitaux  par  M.  Debove  en  1885  et  1886.  M.  Debove 
a  fait  ses  premières  expériences  sur  une  hystérique  hypnotisable  qu'il  soumit 
pendant  3  mois  au  méme  régime  alimentaire;  seulement  pendant  Ie  premier 
inois  elle  ne  buvait  qu'un  litre  de  tisane  et  pendant  les  deux  autres  elle  en  a 
bu  quatre. 

On  avait  pris  les  précautions  nécessaires  pour  écartertoute  supercherie; 
dans  ces  conditions»  les  variations  de  poids  du  sujet  ont  été  insig^ifiantes ;  il 
pesaii  57  kilos  è  la  fin  comme  au  commencement  de  Texpérience.  Pendant  les 
Irois  mois,  Turée  n*a  ni  augmenté,  ni  diminué.  M.  Debove  en  conclut  que  la 
^luantité  d'eau  ingérée  ne  joue  aucun  róle  dans  Tengraissement  et  qu'il  est 
Inuüle  de  restreindre  les  liquides  aux  obèses. 

M.  A.  Robin  répondit  k  cette  argumentation  en  rappelant  d*abord  les  expé- 
liences  de  Genth,  desquelles  il  résulte  que  l'ingestion  d'une  grande  quantité 
d'eau  OU  de  liquide  augmenté  Texcrétion  de  Turée  et  des  sels  de  Turine.  Cet 
cxcès  provient-il  d'un  lavage  plus  parfait  des  tissus  ou  d'une  désintégration 
organique  plus  complete?  Des  deux  è  la  fois,  pense  M.  Robin.  Mais  la 
désintégration  peut  résulter  d'une  cxagération  des  oxydations  ou  des  com- 
bastions.  Pour  élucider  ce  point,  il  a  comparé  Ie  poids  de  Turée  au  poids  total 
des  matériaux  solides  éliminés  par  Turine.  Voici  les  chifTres  qui  établissent 
cette  comparaison  dans  les  expériences  de  Genth  et  celles  de  M.  A.  Robin. 

Expérience  de  Genth  : 

Régime  fixe 

Méme  régime,  2  litres  d'eau  en  plu: 
—  4    —  — 


Matériaux  solides. 

Urèa. 

Rappor 

70 

43 

617. 

73 

48    • 

«6 

73 

53 

70 
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Expérience  de  A.  Robin  : 

Malériaujc  solides.      Urée.  Rapport 

Régime  fixe 65,33  32,52  49,4  V, 

Même  régime,  1250  gr.  d'eau  en  plus.      65,33  34,76  53,2 

Ces  expériences  sur  Tanimal  ont  éié  corroborées  par  des  expériences  que 
Genth  et  A.  Robin  ont  faites  sur  eux-mêmes. 

M  Robin  conclut  que  Taddition  au  régime  d'une  grande  quantité  d  eau 
accrott  notablement  les  oxydations  sans  augmenter  la  désintégration  orga- 
nique,  car  on  peut  prendre  pour  coëfficiënt  de  ces  oxydations  Ie  rapport  de 
l'urée  avec  les  matériaux  solides  pris  en  bloc. 

En  appliquant  ces  données  physiologiques  au  traitement  de  Tobésité, 
M.  A.  Robin  explique  les  divergences  des  auteurs,  dont  les  uns  affirment 
que  Teau  fait  engraisser,  tandis' que  les  autres  refusent  k  leau  toute  influence 
sur  la  production  de  la  graisse.  Tous  ont  raison.  On  devient  gras  de  deux 
iaQons  :  tantót  parce  que  Tassimilation  augmente,  et  tantót  parce  que  la 
désassimilation  diminue.  Dans  Ie  premier  cas  Teau  doit  être  proscrite,  dans 
Ie  second  elle  est  inoffensive. 

Le  point  délicat  est  de  savoir  è  quelle  variété  d'obèses  on  a  affaire.  Dans  cc 
but  il  faut  avoir  recours  au  dosage  de  Turée  et  diviser  les  obèses  en  5  caté- 
gories,  suivant  que  Turée  est  augmentée,  stationnaire  ou  diminuée.  Lorsque  le 
chifTre  de  l'urée  est  stationnaire,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  frequent,  il  faut 
calculer  le  coëfficiënt  doxydation\  son  élévation  permet  d'affirmer  qu'on  se 
trouve  en  présence  d'un  obèse  par  exces  d'assimilation,  et  sa  diminution  d 'un 
obèse  par  défaut  de  désassimilation.  Dans  le  premier  cas,  de  même  que  s*il  y 
a  augmentation  de  Turée,  Teau  et  les  liquides  doivent  être  proscrils  du 
regime;  dans  le  second,  de  méme  que  s'il  y  a  diminution  de  l'urée,  on  peul 
permettre  aux  obèses  de  boire  è  volonté. 

M.  Debove  a  repris  ses  recherches  en  expérimentant  non  plus  sur  una 
hystérique,  mais  sur  trois  sujets  sains,  dont  son  élève  M.  Flamant.  Il  les  fit 
alimenter  exclusivement  de  viande  crue,  de  pain  frais  et  d'eau  pendant  toule 
la  durée  de  l'expérience  (38  jours  dans  un  cas).  Une  fois  l'équilibre  de  poids 
obtenu,  la  quantité  d'eau  a  été  doublée  et  triplée,  la  quantité  de  pain  et  de 
viande  restant  invariable ;  dans  ces  conditions  et  pendant  toute  la  durée  de  la 
seconde  partie  de  Texpérience,  ni  le  poids  du  corps,  ni  le  chiff're  de  l'urée 
excrétée  par  l'urine  n'ont  varié.  M.  Debove  a  donc  maintenu  sa  première 
conclusion,  k  savoir  que  la  quantité  d'eau  ingérée  n'a  pas  d'influence  sur  la 
nutrition,  k  moins  qu'elle  ne  soit  restreinte  k  une  privation  presque  absolue 
qui  alors  peut  faire  maigrir  en  troublant  la  digestion. 

Le  désaccord  entre  les  résultats  obtenus  par  M.  Debove  et  M.  A.  Robin  vient 
probableraent,  suivant  ce  dernier,  de  ce  que  les  deux  expérimentateurs  ne  se 
sont  pas  places  sur  le  même  terrain,  l'un  commengant  par  faire  maigrir  les 
sujets  de  ses  expériences  jusqu'è  ce  que  leur  poids  reste  fixe,  moment  oü  il 
doublé  et  triple  leur  ration  d'eau;  dans  ces  conditions  il  n'est  pas  étonnant 
qu'ils  n'engraisssent  pas;  car  l'eau  n'a  aucune  action  sur  l'assimilation  chez 
les  iudividus  qui,  sous  l'influence  dun  certain  régime,  ont  déja  perdu  loutc 
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la  quaniiié  de  poids  qu'ils  éiaient  susceptibles  de  perdre.  M.  Robin,  lui,  a 
opt^ré  sur  des  obèses. 

Ainsi  la  discussion  n'a  convaineu  aucun  des  deux  adversaires,  et  la  qucstion 
an  poini  de  vue  physiologique  n'est  pas  tranchée.  Mais  il  nous  semble  qu'elle 
lest  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  de  Tobésité,  d'auiant  plus  que  les 
individus  qui  boivent  beaucoup,  ne  boivent  généralement  pas  de  l'eau  unique- 
inont,  mais  de  Teau  additionnée  d'une  quaniiié  non  négligeable  de  vin,  c*esi- 
ïi-dire  d'alcool,  ou  de  bière. 

L*alcool  en  ioui  cas  favorise  l'obésiié  par  plusieurs  mécanisroes  :  en  produi- 
s:jii  la  dyspepsie,  en  raleniissani  la  nuiriiion,  puisqu'il  diroinue  l'excrétion 
d'urée  ei  Texhalaiion  d*acide  carbonique  par  la  voie  pulmonaire,  ou,  comme 
on  Ta  dii  aussi,  en  empêchani  Ie  sucre  de  s'oxyder  complèlemeni,  de  sorte 
que  celui-ci  fournii  de  la  graisse  au  lieu  d'abouiir  k  Tétat  d'eau  ei  d*acide 
carbonique. 

En  meiiant  k  pari  Tobésiié  acquise  soii  par  un  régime  alimeniaire  vicieux, 
soii  par  quelque  circonsiance  qui  modifie  accideniellemeni  la  nuiriiion,  nous 
avons  vu  la  nécessiié  d*accorder  la  plus  grande  pari  dans  la  pathogénie  de 
Tobésiié  k  une  influence  consiituiionnelle  hereditaire  ei  diaihésique. 

Une  autre  part  doit  eire  faite  k  Vinfluence  du  système  nerveuxy  qui  est  évi- 
dente dans  certains  cas,  mais  dont  Ie  mécanisme  est  encore  assez  obscur.  On  a 
d'abord  remarqué  que  Tadipose  sous-cutanée  apparaissait  dans  certaines  régions 
sous  rinfluence  de  névralgies  ou  accompagnait  des  troubles  trophiques  du 
système  musculaire  (Bonnefin  1860),  Beziel  (1864).  Collette,  dans  une  these 
inspirée  par  Gubler  en  1872,  a  signalé  Tadiposité  au  voisinage  de  phlegmasies 
mono-ariiculaires.  Duchenne  (de  Boulogne)  avait  déjè  noté  la  lipomatose  des 
régions  paralysées.  M.  Femei  ei  M.  Landouzy  ont  insisté  sur  Tadiposité  sous- 
cutanée  dans  des  sciaiiques  avec  amyoirophie,  ei  ce  demier  —  These  de 
Vergnes  (1878)  —  dans  les  hémiplégies  de  cause  cerebrale.  On  peul  admettre 
que  Taccumulaiion  de  la  graisse  dans  les  parties  paralysées  résulte,  soit  de  ce 
que  les  muscles,  ne  fonciionnani  plus,  cessent  de  brüler  la  graisse,  soit  de  ce 
que  Toxydation  de  la  graisse  est  enrayée,  comme  les  autres  combustions 
locales,  par  les  troubles  vaso-moteurs  qui  exisient  dans  les  membres  para- 
lysés.  A  Tappui  de  ceite  seconde  opinion  M.  Landouzy  a  invoqué  la  dimi- 
nution  de  la  température  locale  constatée  par  lui  sur  les  membres  en  état 
d'amyotrophie  et  de  lipomatose  sous-cutanée. 

En  généralisant  ces  faits,  on  arrive  k  s'expliquer  la  coïncidence  de  certaines 
affeciions  nerveuses  avec  Tobésilé.  On  voit  assez  souvent  des  hysiériques 
atteintes  d'une  polysarcie  monstrueuse;  M.  Bouchard  en  1875  a  prouvé  que 
certains  accidents  de  Thysiérie  s'accompagnent  d'un  extreme  ralentissement  de 
la  nuiriiion,  et,  si,  en  dehors  de  certaines  manifestations  déterminées  de  leur 
névrose,  les  hysiériques  ont  une  nuiriiion  normale  (G.  de  la  Tourette  et  Caihe- 
lineau),  il  ne  nous  répugne  pas  d'admettre  que  chez  quelques-unes  de  ces 
femmes  Tinhibition  des  mutaiions  nutritives  puisse  eire  exercée  par  Ie  système 
nenreux  sur  la  destruction  des  matières  grasses.  De  même  que  Thyperglycémie 
qui  consiitue  Ie  diabete  peut  résulier  d*une  influence  nerveuse,  il  est  admissible 
qu'il  puisse  exisier  une  lipémie  el  une  adipose  généralisée  d'origine  nerveuse. 
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Traitèment.  —  L'obésité  devaii  être  moins  répandue  chez  les  Grecs,  dn 
moins  avant  Tépoque  de  leur  décadence,  qu'elle  ne  Test  devenue  dans  les  tcmps 
modernes ;  Tusage  passionné  des  exercices  physiques  était  la  meilleure  pro 
phylaxie.  Néanmoins  il  y  avait  des  obèses,  et  Ie  souci  qu'avaient  les  contempo- 
rains d*Hippocrate  de  maintenir  leurs  formes  dans  des  proportions  esihétiques, 
se  traduit  dans  les  livres  Hippocratiques  par  Tindication  du  régime  k  suivro 
pour  perdre  ou  gagner  de  Tembonpoint :  «  Les  gens  gras  et  tous  ceux  qui  veulen! 
devenir  plus  minoes  doivent  faire  k  jeun  toute  chose  laborieuse  el  se  mettrc  i 
manger  encore  essoufilës  par  la  fatigue,  sans  se  rafralchir,  et  après  avoir  bu  du 
vin  trempé  et  non  tres  froid ;  leurs  mets  seront  apprétés  avee  du  sésame,  des 
douceurs  et  autres  substances  semblables  et  ces  plats  serorU  grtxs;  de  cetlo 
faQon  on  se  rassasiera  en  mangeant  Ie  moins,  mais  en  outre  on  ne  fera  qu*un 
rcpas,  on  ne  prendra  pas  de  bain,  on  couchera  sur  un  lit  dur,  on  se  promènera 
autant  qu'on  Ie  pourra.  »  M.  Dujardin-Beaumetz  fait  remarquer  que  Ie  Pèrc 
de  la  médecine  indique  déjè  Ie  procédé  qu*Ebstein  a  de  nos  jours  remis  en 
honneur,  Tusage  des  aliments  gras  dans  la  diététique  de  Tobésité,  en  spécifianl 
que  leur  utilité  est  de  rassasier  avec  une  moindre  quantité  de  nourriture,  el 
c'est  peut -être  k  ce  seul  but  qu'arrivent  tous  les  régimes  spéciaux  préco- 
nisés  par  les  modemes.  Il  avait  compris  aussi  la  nécessité  de  prendre  Texer- 
cice  k  jeun. 

A  Rome,  au  temps  des  empereurs,  l'obésité  était  devenue  d*une  extrómc 
fréqucnce,  et  cependant  il  ne  semble  pas  que  les  médecins  de  Tépoque  se 
soient  mis  en  grands  frais  d*imagination  pour  la  guérir.  A  vrai  dire,  Tutilité  do 
l'hydrothérapie  et  des  stimulations  cutanées  était  comprise  :  Galien  conseillc 
los  bains  chauds  salés,  Arétée  de  Cappadoce  les  bains  de  mer  froids  et  les 
frictions  sèches. 

Dans  un  cas  d'obésité  sans  doute  monstrueuse,  on  eut  Tidée  de  faire  une 
opéralion  que  notre  collègue  Demars  a  récemment  mise  en  pratique  (*) :  «  Un 
naturalisle  romain  raconte,  écrit  J.-P.  Frank,  que  des  médecins  enlevèrent  de 
la  graisse,  avec  Tinstrument  tranchant,  au  fils  d'Apronius  pour  diminuer  Ie 
poids  de  son  corps  ». 

Dans  les  temps  plus  rapprochés  de  nous  on  ne  trouve  k  signaler  historiquc- 
ment  que  deux  médications  :  la  cure  par  Ie  vinaigre  scillitique,  qui  s'esi 
conservée  dans  Ie  vulgaire,  et  Ie  savon  pris  k  Tintérieur  k  haute  dose, 
\l}  grammes  par  jour.  —  La  médication  acidc  est  k  doublé  face.  Si  les  acides 
pris  en  petite  quantité  ou  accumulés  dans  Torganisme  diminuent  la  destruction 
de  la  graisse  en  rendant  les  oxydations  moins  actives,  comme  nous  Tavons 
dit  k  propos  de  la  pathogénie,  pris  en  grande  quantité  ils  produisent  Tamai- 
grissement,  en  altérant  la  constitution  chimique  des  éléments  anatomiques  : 
ils  détruisent  la  charpente  minerale  des  cellules  et  obligent  ainsi  la  matière 
organiquo  k  se  décomposer  également.  Mais  cette  destruction  a  plus  d'incon- 
vénienls  que  d'avantages;  les  jeunes  filles,  qui  réussissent  k  se  faire  maigrir 
en  buvant  du  vinaigre  en  cachette,  aboutissent  trop  souvent  aussi  k  ruiner 
leur  estomacet  k  rendre  leur  organisme  plus  vulnérable  auxgermes  infectieux, 
è  la  tuberculose  notamment. —  L'emploi  des  savons  è  dose  modérée  peul  avoir 

(«)  Progrès  médical,  1890. 
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quelque  uiilité  en  rendant  plus  facile  la  dissolution  des  graisses  alimentaires 
dans  Ie  tube  digestif,  c*est-è-dire  en  favorisant  leur  passage  dans  Ie  sang  sous 
la  forme  la  plus  promptement  oxydable ;  mais,  quand  on  les  prescrivaii  k  la  dose 
ónonne  que  je  viens  de  rappeler,  on  n*obtenait  probablement  ramaigrissemeni 
qu'en  amenant  Ie  dégoüt  et  la  diminution  de  Talimentation. 

C'est  vers  Ie  milieu  de  ce  siècle  que  Ie  traitement  de  Tobésité  est  entre  dans 
ane  période  de  recherches  scientifiques  basëes  sur  la  chimie  et  la  physiologie. 
Les  médecins  nombreux  qui  s'en  sont  occupés  ont  fait  prcuve  de  Timagination 
Ia  plus  inventive,  et  on  peut  direque,  si  leproblème  n'a  pas  encoreété  résolu. 
ce  n'est  pas  faute  d'avoir  été  posé  de  toutes  fa^^ns. 

Un  médecin  militaire  franc^ais,  Dancel,  qui  servait  dans  la  cavalerie,  a 
attaché  son  nom  k  une  methode  de  traitement  dont  les  fondements  sont  la 
restriction  des  boissons  k  un  ou  deux  vcrres  par  repas  (200  ou  400  grammes), 
la  suppression  des  aliments  con tenant  beaucoup  d*eau  comme  les  soupes, 
ainsi  que  des  graisses  et  des  fécules,  Texercice  k  pied  et  Tusage  frequent  des 
purgatifs.  L'influence  de  Teau  et  des  aliments  aqueux  sur  Taugmentation  de 
volume  de  Tabdomen  des  chevaux  avait  été  Ie  point  de  départ  de  ses 
recherches.  Cette  methode  suivie  tres  exactement  donne  des  succes  incontes- 
lables  en  tant  que  diminution  du  poids;  M.  C.  Paul  citait,  en  1886,  k  Ia 
Société  des  Höpitaux,  une  de  ses  clientes  qui  s'était  maintenue  depuis  dix 
ans  k  un  poids  raisonnable  en  observant  les  régies  de  Dancel.  Mais  les 
ioconvénients  sont  Tinsuffisance  des  liquides  et  Tirritation  du  tube  digestif. 
Bon  nombre  d*obèses,  en  leur  qualité  d'arthritiques,  sont  atteints  de  lithiase 
biliaire  ou  rénale;  quand  ils  ne  prennent  pas  une  quantité  suffisante  de  bois- 
son,  Ie  sable  biliaire  et  Tacide  urique  cessent  de  s'éliminer  et  les  colique? 
hépatiques  ou  néphrétiques  peuvent  se  manifester.  L'usage  frequent  des 
pui^tifs  n*est  pas  sans  inconvénient  pour  la  myqueuse  intestinale. 

La  diminution  des  boissons  a  été  acceptée  comme  une  nécessité  par  fiarvey, 
inventeur  du  systéme  qui  porte  Ie  nom  de  Banting,  par  Ebstein,  par  (Xrtel 
sortout.  Dans  ces  demières  années  M.  Debove  et  M.  G.  Sée  en  France  ont 
Youlu  réagir  contre  Tostracisme  dont  les  liquides  étaient  frappés  par  les  inven- 
teurs  des  methodes  en  vogue. 

Mais,  pour  ne  pas  rompre  la  succession  chronologique  des  systèmes  contre 
lobésité,  je  vais  exposer  ceux  de  Harvey-Banting,  d'Ebstein  et  d'CErtel  d*aprés 
les  leQons  de  M.  Dujardin-Beaumetz  {*). 

RéGDfE  DE  Harvey-Banting.  —  Voici  Ie  régime  que  suivit  Banting,  négocianl. 
de  Londres  soigné  par  Ie  docteur  Harvcy. 

c  Déjeuner  (neuf  heures  du  matin)  avec  5  ou  6  onces  (155  è  186  grammes) 
de  bceuf.  mouton,  rognons,  poisson  grille,  lard  fumé  (bacou)  ou  de  viande 
froide  quelconque,  sauf  porc  ou  veau,  une  grande  tasse  de  thé  ou  de  café, 
sans  sucre,  sans  lait,  un  peu  de  biscuit  ou  une  once  (31  grammes)  de  pain 
grille  (dry  toast);  en  tout  6  onces  (186  grammes)  de  nourriture  solide,  9  onces 
(879  grammes)  de  liquide. 

(*)  UUygiène  alimenlaire.  Conférences  de  IhérapeuUquc  de  Fhópital  Cochin,  1885-86. 
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«  Diner  (deux  heures  du  soir)  avec  5  ou  6  onces  (155  k  i86  grammes)  de 
poisson  quelconque,  exccpté  saumon,  hareng  ou  anguille,  ou  un  méme  poids 
de  viande  quelconque,  excepté  porc  et  veau,  ou  légume  quelconque,  excepté 
pommes  de  terre,  panais,  belterave,  navet,  carotte;!  once  (31  grammes)  de 
pain  grille,  du  fruit,  d*un  pudding  non  sucré,  de  la  volaille  ou  du  gibier,  el 
deux  OU  tróis  verres  de  bon  vin  rouge,  xérès  ou  madère  (Champagne,  Oporlo 
etbière  sont  défendus);  en  tout  10  è  12  onces  (510  k  372  grammes)  de  nour- 
riture  solide  et  10  onces  (510  grammes)  de  liquide. 

«  Thé  (six  heures  du  soir)  avec  2  ou  5  onces  (62  k  95  grammes)  de  fruit 
cuit,  un  échaudé  (rusk)  ou  deux  et  une  tasse  de  thé  sans  lait,  sans  sucre ;  en 
tout,  de  2  éi  4  onces  (62  è  124  grammes)  de  nourriture  solide  et  9  onces 
(279  grammes)  de  liquide. 

«  Souper  (neuf  heures  du  soir)  avec  5  ou  4  onces  (95  è  124  grammes)  de 
viande  ou  de  poisson,  comme  k  diner,  un  verre  ou  deux  de  vin  rouge  ou  de 
xérès  coupé  avec  de  l'eau  :  en  tout  4  onces  (124  grammes)  de  nourriture 
solide  et  7  onces  (217  grammes)  de  liquide. 

€  A  rheure  du  coucher,  au  besoin,  un  grog  de  genièvre,  de  whisky  ou 
d'eau-de-vie  sans  sucre  ou  un  verre  ou  deux  de  vin  rouge  ou  de  xérès.  > 

Régime  d'Ebstein.  —  Ebstein  indique  en  détail,  k  peu  prés  ainsi,  Ie  régime 
qui  convient  k  un  adulte  : 

Par  jour  ne  faire  que  5  repas. 

1*  Déjeuner.  Une  grande  tasse  de  thé  noir  (environ  250  centimètres  cubes), 
sans  lait  ni  sucre,  50  grammes  de  pain  blanc  ou  de  pain  de  ménage  grille,  et 
beaucoup  de  beurre.  Ce  déjeuner  se  fera,  en  été,  entre  6  heures  et  6  heures  et 
demie,  en  hiver  vers  7  heures  et  demie; 

2°  Diner  (entre  2  heures  et  2  heures  et  demie).  Une  soupe  (conlenant 
souvent  de  la  moelle  osseuse) ;  de  120  k  iSO  grammes  de  viande  grasse  soit 
rötie,  soit  bouillie,  et  préparée  avec  une  sauce  grasse.  Légumes  en  proportion 
modérée,  donner  surtout  la  préférence  aux  légumineuses,  mais  user  aussi  des 
diverses  espèces  de  choux;  par  contre,  s'abstenir  de  pommes  de  terre  et  de 
navets  en  raison  du  sucre  que  contiennent  ces  substances  alimentaires.  Salade 
ou  fruits  secs  sans  sucre.  Pour  Ie  dessert,  des  fruits  frais;  comme  boisson, 
de  2  è  5  verres  de  vin  léger.  Aussitót  après  ce  repas,  une  grande  tasse  de  thé 
noir  sans  lait  ni  sucre ; 

5<>  Souper  (entre  7  heures  et  demie  et  8  heures).  En  hiver  régulièrement,  en 
été,  de  temps  k  autre  une  grande  tasse  de  thé  noir  sans  lait  ni  sucre,  un  oeuf, 
et,  en  variant,  du  roti  gras,  du  jambon,  du  cervelas,  du  poisson  fumé  ou  frais, 
50  grammes  de  pain  blanc  avec  beaucoup  de  beurre,  parfois  un  peu  de  fro- 
mage  ou  des  fruits  frais. 

Il  est  bien  entendu,  ajoute  Ebstein,  que  les  sujets  obèses  doivent  non  seu- 
lement  introduire  dans  leurs  aliments  des  substances  grasses,  mais  en  ingérer 
en  quantité  relativement  considérable ;  aussi  convient-il  de  leur  recommander 
Ie  bon  beurre,  la  viande  grasse,  la  sauce  grasse,  les  jambons  gras,  les  pois- 
sons  gras,  les  pAtés  de  foie  gras,  etc.  Par  contre,  on  proscrira  les  hydrocar- 
bures  et  les  substances  qui  en  contiennent  :  pommes  de  terre,  farineux, 
gAteaux,  sucre,  Inii,  bière,  eau-de-vie,  champagne,  etc. 
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RéGME  DE  J.  Oertel.  — Oerlel  s*esl  proposé  de  trailer  par  son  régime  deux 
catégorics  de  malades,  les  obèses  attcints  de  cardiopaihies  primiiives  ou 
secondaires  ei  les  obèses  simples.  L'alimentation  doit  varier  suivant  que  les 
Iroubles  circulatoires  sont  causés  par  des  lésions  organiques  des  appareils 
circulatoire  et  respiratoire,  ou  seulement  par  lembonpoinl  et  la  surchai^e 
graisseuse  du  coeur.  Tandis  que  les  malades  de  la  première  categorie  seront 
obligés  de  se  soumettre  k  un  régime  sévère  pendant  toute  leur  vie,  eeux  de 
la  seconde  pourront,  au  contraire,  obtenir  quelques  concessions  quand  lenr 
obésité  sera  enrayée. 

Voici  Ie  régime  d'Oertel  : 

Le  matin,  une  tasse  de  café  ou  de  thé  avec  un  peu  de  lait,  i50et  75  grammes 
de  pain. 

A  midi,  100  grammes  de  soupe,  200  grammes  de  boeuf  bouilli  ou  roti,  veau, 
gibier  ou  volaille  pas  trop  grasse ;  salade  ou  légumes  k  volonté,  ou  encore  du 
poisson  préparé  avec  peu  de  graisse ;  25  grammes  de  pain ;  de  temps  en  temps 
100  grammes  au  plus  de  gdteaux.  Comme  dessert,  100  ou  200  grammes  de 
fruits,  frais  de  préférence.  On  fera  bien  k  midi  de  s'abstenir  de  boissons: 
dans  les  grandes  chaleurs,  et  si  Ton  n*a  pas  de  fruits,  on  pourra  prendre  de 
un  sixième  k  un  quart  de  litre  de  vin  léger. 

Dans  Taprès-midi,  même  quantité  de  café  ou  de  thé,  avec  un  sixième  d'eau 
tout  au  plus;  exceptionnellement  25  grammes  de  pain. 

Le  soir,  un  ou  deux  oeufs  k  la  coque;  150  grammes  de  viande,  25  grammes 
de  pain;  quelquefois  un  peu  de  fromage,  de  salade  ou  de  fruit.  Comme  boisson, 
régulièrement,  un  sixième  ou  un  quart  de  litre  de  vin  et,  s*il  est  nécessaire, 
un  huitième  de  litre  d'eau. 

C'est  une  règle  de  ne  jamais  permettre  une  grande  quantité  de  liquides  pour 
un  repas,  mais  de  fractionner  la  quantité  permise  pour  une  joumée.  L'ingestion 
de  Teau  est  toujours  mieux  supportée  dans  les  aliments  qu'en  boisson,  parce 
que,  dans  le  premier  cas,  elle  arrive  par  petites  quantités  k  la  fois  dans  le 
système  vasculaire,  et  les  pertes  viennent  bientöt  rétablir  Téquilibre. 

Les  malades  qui,  aprèsavoirété  atteints  d'obésité  simple,  sont  guéris,  peuvent 
augmenter  les  liquides  :  k  midi,  1  ou  2  verres  de  vin,  et  le  soir  une  demi- 
bouteille  de  vin  et  un  quart  de  litre  d'eau.  La  bière  sera  exceptionnellement 
permise  (1  demi-litre  ou  1  litre  par  jour),  k  condition  de  surveiller  le  poids 
du  sujet,  et  d'établir  avec  soin  Véquivalent  de  graisse  dans  son  alimentation , 
mais  on  Tabandonnera  dès  que  les  symptömes  d'obésité  se  montreront  k 
nouveau. 

IMgthe  de  Vogel.  —  Premier  déjeuner  :  du  café  sans  sucre  ni  lait,  du  pain 
grille  OU  du  biscuit  sans  beurre. 

Second  déjeuner  :  2  ceufs  k  la  coque,  du  jambon  cru  et  maigre  ou  un  peu  de 
viande  maigre,  une  tasse  de  thé  ou  un  verre  de  vin  aigrelet. 

Diner :  Une  assiette  de  soupe  légere,  de  la  viande  maigre,  soit  bouillie,  soit 
r6tie;  quelques  pommes  de  terre,  un  peu  de  pain,  des  légumes  verts  ou  de  la 
compote.  Pour  Taprès-midi,  du  café  noir.  Le  soir,  du  bouillon  ou  du  thé,  de 
la  viande  froide,  du  jambon  maigre,  des  oeufs  k  la  coque,  de  la  salade  et  un 
peu  de  pain. 
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RÉGIME  DE  M.  G.  Sée(*).  —  «  Le  régime  physiologique  comprend  120  h 
130  grammes  de  principes  azotés,  provenani  de  250  k  300  grammes  de 
chair  musculaire  ou  d'albuminates,  de  80  k  120  grammes  de  graisses  neutres, 
plus  250  grammes  d*hydrocarbures  foumis  par  400  k  500  grammes  de  fécule 
OU  de  sucre;  ces  proporiions  doivent  être  modifiées  de  fagon  que  les  sub- 
stances  musculo-albumineuses  ne  dépassent  pas  sensiblement  la  ration  nor- 
male, car  la  viande  en  exces,  en  se  dédoublant,  formeraitelle-mêmelagraisse; 
les  corps  gras  faciles  k  digérer  peuvent  sans  inconvénient  être  utilisés  k  la 
dose  de  60  ou  90  grammes ;  les  hydrocarbures  seront  réduits  au  minimum ; 
quant  aux  aliments  herbacés,  ils  ne  contiennent  rien  de  nutritif. 

c  Les  boissons,  loin  d*étre  supprimées,  seront  augmentées  pour  faciliter  la 
digestion  stomacale  et  activer  la  nutrition  générale ;  mais  il  faut  supprimer  les 
liquides  alcooliques,  la  bière  surtout,  ainsi  que  les  eaux  minérales,  comme 
usage  habituel.  Elles  seront  remplacées  par  des  liquides  caféiques,  et  surtout 
par  les  infusions  (chaudes  autant  que  possible)  de  thé. 

<  Les  exercices  musculaires,  quels  qu'ils  soient,  s'imposent  k  Tobèse. 

RÉGIME  DE  ScHWENNiNGER.  —  Scpt  hcurcs  du  matiu  :  une  cötelette  de  mou- 
ton  ou  de  veau,  ou  un  morceau  de  sole,  grand  comme  la  paume  de  la  main, 
avec  une  même  quantité  de  pain  sans  beurre. 

Huit  heures  :  une  tasse  de  thé  avec  sucre. 

Dix  heures  et  demie  :  un  demi  petit  pain  fourré  de  viande  ou  de  saucisse. 

Midi  :  pas  de  potages,  ni  de  pommes  de  terre.  Deux  verres  de  vin  blanc, 
légumes  verts,  viande,  oeufs,  fromage,  orange. 

Quatre  heures  du  soir  :  thé  avec  sucre. 

Sept  heures  :  petit  pain  avec  fromage. 

Neuf  heures  :  viande  froide,  oeufs,  salade,  etc.,  orf  libitum  deux  verres  de 
vin  et  même  plus. 

M.  Dujardin-Beaumetz,  analysant  et  critiquant  ces  divers  régimes,  fait 
remarquer  que,  dans  tous  les  cas,  le  régime  imposé  aux  obèses  est  toujours  un 
régime  insuffisant.  11  suffit  pour  s'en  convaincre  de  consulter  le  tableau 
suivant : 

RÉGIME   MOYEN    DES   OBÈSES 


•        •        • 


Malières 

Malières 

Hatiires 

albuminoldes. 

grasses. 

bydrocarboDées. 

U8 

40 

150 

170 

10 

80 

100 

85 

50 

155-179 

25-40 

70-100 

124 

55 

435 

Voit.  . 

Harvey 

Ebstein 

(Ertel. 

Ration  normale. 

M.   Dujardin-Beaumptz  ajoute  :  «  Je  commence  par  examiner  avec  grand 

(')  Du  régime  alimentaire  {Médecinc  cHniqtie^  t.  V,  1887). 
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soin  Ie  malade  qiii  reclame  mes  soins  pour  Ia  cure  de  Tobésiié;  je  consiate 
sil  n'existe  chez  lui  aucun  vice  organique  qui  explique  ou  complique  cetle 
obésiié;  car,  comme  l'a  fort  bicn  fait  remarquer  Bouchard,  dans  un  tres  grand 
nombre  de  cas,  la  polysarcie  constitue  une  maladie  secondaire.  J*examine 
avec  une  grande  atieniion  Ie  cceur  et  Ia  circulation ;  la  dégénérescence  grais- 
seuse  du  cceur  est,  en  effet,  une  complication  qu'on  retrouve  souvent  chez  les 
obèses,  et  cette  dégénérescence  doit  modifier  dans  une  certaine  mesure  la 
rigueur  de  nos  prescriptions.  Une  fois  tous  ces  points  acquis  et  après  avoir 
vérifié  rintégrité  des  organes,  je  prescris  Ie  régime  suivant : 

RÉGIME  DE  M.  Dujardin-Beaumetz.  —  «  Pour  les  boissons,  ou  Ie  malaclc 
boit  k  ses  repas,  ou  il  s'engage  è  ne  prendre  aucune  boisson  pendant  ces 
mêmes  repas.  Dans  Ie  premier  cas,  je  limite  la  quantité  de  liquide  è  un 
verre  el  demi,  c'est-è-dire  300  grammes.  Cette  boisson  se  composera  de  vin 
rouge  OU  blanc  coupé  avec  une  eau  alcaline  (eau  de  Vals,  eau  de  Vichy). 
Dans  Ie  second  cas,  Ie  malade  peut  boire  plus  abondamment,  mais,  comme 
Ie  veut  Schwenninger,  deux  heures  après  avoir  mangé;  la  boisson  se  com- 
pose  alors  de  thé  léger  sans  sucre.  Je  proscris  absolument  les  vins  liquoreux, 
les  liqueurs,  et  les  eaux-de-vie  et  la  bière.  J*autorise  dans  ceriains  cas  Ie 
malade  k  prendre  un  peu  de  café  noir  k  la  fin  du  déjeuner. 

c  Pour  les  aliments,  je  repousse  les  aliments  trop  aqueux,  tels  que  la 
soupe;  j'autorise  les  oeufs,  Ie  poisson,  les  viandes,  les  légumes  veris  et  les 
fruits,  mais  je  réduis  k  leur  minimum  les  féculents. 

<  Pour  Ie  pain,  j*ordonne  surtout  un  pain  léger  et  dont  la  croüte  forme  Ia 
plus  grande  partie,  de  maniere  k  avoir  un  pain  volumineux  sous  un  poids 
réel  tres  léger,  la  forme  de  pain  dont  je  veux  parier  constitue  ce  pain  en  flüte 
que  Ton  vend  sous  Ie  nom  de  flüte  de  Peters.  Défense  absolue  de  la  p&tis- 
serie- 

«  J'exige  que  Ie  malade  pèse  avec  grand  soin  tous  ses  aliments  et  qu'il  se 
lienne  rigoureusement  dans  les  poids  que  je  vais  fixer. 

c  Premier  déjeuner  k  huil  heures  :  25  grammes  de  pain;  50  grammes  de 
viande  froide  (jambon  ou  autre) ;  200  grammes  de  thé  léger  sans  sucre.  — 
Deuxiéme  déjeuner,  midi  :  50  grammes  de  pain;  iOO  grammes  de  viande  ou 
de  ragout  ou  deux  oeufs  (roeuf  privé  de  sa  coque  pèse  45  k  50  grammes) ; 
iOO  grammes  de  légumes  verts;  salade;  15  grammes  de  fromage;  fruits  k 
discrétion.  — Dtner,  k  sept  heures;  pas  de  soupe;  50  grammes  de  pain; 
100  grammes  de  viande  ou  de  ragout;  100  grammes  de  légumes  verts;  salade; 
15  grammes  de  fromage;  fruits  k  discrétion.  > 

Trattement  de  M.  Bouchard.  —  M.  Bouchard  fait  observer  d'abord  que 
c*cst  non  pas  dans  Tétiologie,  qu'il  faut  chercher  Ie  fondement  de  la  théra- 
peutique  de  Tobésité,  mais  dans  la  pathogénie.  «  L'étiologie  nous  dit  que 
Imfluence  hereditaire  est  considérable,  que  la  fonction  genitale  qui  amaigrit 
rhonune  engraisse  la  femme.  >  Allons-nous  en  déduire  Tidée  de  marier  les 
femmes  maigres  avec  les  hommes  gras?  Au  contraire,  la  pathogénie  nous  dit 
que  Tactivité  nutritive  est  perturbée  :  elle  est  ralentie  chez  la  majorité  des 
obèses,  qui  éliminent  peu  d*urée  et  ont  une  lempérature  centrale  abaissée, 
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mais  quelques  obèses  sont  azoturiques  et  compenseni  des  déperdiiions  exces- 
sives  de  matière  azoiée  par  une  alimentation  plus  copieuse. 

Dans  Tobésité  la  graisse  s*accumule  parce  qu'elle  n'esi  pas  brülée  surtoul 
et  les  causes  de  cette  insuf&sante  combustion  peuvent  être  Ie  ralentissement 
nutritif,  rinsuffisance  d'oxygène,  Texcès  de  sucre,  Ie  défaut  d'alcalinité  —  elle 
s'accumule  accessoirement  parce  qu'elle  est  introduite  en  exces  par  suite 
d\abus  alimentaires,  alors  la  graisse  n'est  pas  dédoublée  et  elle  est  absorbëe 
loute  k  Tétat  de  graisse  neutre  aisément  absorbable,  mais  lentement  oxydable 
—  elle  s'accumule  encore  parce  qu*elle  est  formée  en  exces  par  désassimi- 
lation  exagérée  de  la  substance  azotée  en  présence  d'une  quantité  d'oxygène 
insuffisante. 

Donc  il  y  a  chez  Tobèse  trop  ou  trop  peu  de  matière  azotée  détruite  et  on 
peut  trouver  chez  lui  Tazoturie  ou  Tanazoturie.  Dans  Ie  second  cas  on  institue 
d*abord  la  cure  de  faim,  puis  Talimentation  riche  de  restauration  sans  négliger 
Ie  vin. 

Enfin,  dans  les  deux  cas,  Ie  régime  d*entretien  doit  être  en  rapport  strict 
avec  Turée  excrétée  en  24  heures,  mais  en  maintenant  Ie  rapport  physiolo- 
gique  de  1  partie  d'azotés  pour  5  d'hydrocarbures ;  il  ne  faut  pas  augmenter  la 
viande,  mais  il  faut  diminuer  la  graisse  pour  qu*elle  soit  toute  dédoublée, 
diminuer  Ie  sucre  pour  que  la  graisse  ne  soit  pas  épargnée,  augmenter  les 
acides  végétaux  en  donnant  les  végétaux  verts  et  les  fruits;  ceux-ci  réta- 
blissent  la  masse  alimentaire  convenable  et  apportent  la  potasse  destinée  k 
aciiver  les  combustions  qui  se  font  mieux  dans  les  milieux  alcalins. 

On  a  fait  abus  des  acides  dans  Ie  traitement  de  Tobésité;  Temploi  du 
vinaigre,  si  en  honneur  auprès  de  certaines  femmes  désireuses  de  maigrir,  s'il 
est  excessif,  fait  maigrir  par  destruction  de  la  charpente  minerale  des  cel- 
lules;  s'il  est  en  moindre  quantité,  engraisse  en  diminuant  Talcalinité.  Mais 
les  acides  combines  k  la  potasse  agissent  toui  autrement. 

Surtout  il  ne  faut  pas  fournir  de  combustibles  circulants,  il  faut  obliger  Tor- 
ganisme  k  brüler  quand  la  matière  circulante  est  épuisée;  il  faut  donc  recom- 
mander  Texercice  du  matin  k  jeun.  Les  repas  doivent  être  éloignés. 

On  a  dit  qu'il  fallait  supprimer  les  boissons,  sous  prétexte  que  Teau  prise 
en  abondance  favorise  Tengraissemcnt.  Quand  on  soumet  les  malades  au 
régime  sec,  ils  maigrissent,  dit-on ;  c'est  une  erreur.  lis  diminuent  de  poids 
parce  que,  l'eau  supprimée,  ils  déshydratent  leurs  tissus.  C'est  ainsi  que  les 
malades  soumis  k  de  forles  sudations  perdent  de  Teau,  c'esl-éi-dire  diminuent 
de  poids,  mais  ne  perdent  pas  de  graisse,  ne  maigrissent  pas. 

Avant  d*entreprendre  Ie  traitement  d'un  obèse,  il  faut  d'abord  connattre 
exactemenl  Ie  taux  de  sa  nutrition.  L'analyse  quantitative  et  qualitative  des 
urincs  de  24  heures  nous  renseignera  sur  ce  point  ;  si  Turée  et  les  phosphates 
sont  en  exces,  on  se  gardera  d'instiluer  Ie  traitement  oxydant.  C*est  la  distinc- 
tion  sur  laquelle  est  revenu  récemment  M.  A.  Robin,  quand  il  a  insisté  sur  la 
nécessilé  de  trailer  différemment  ceux  qu'il  nomme  les  obèses  par  exces  et  les 
obèses  par  défaut. 

Pour  accélérer  Ie  mouvement  nutritif,  il  faut  s'adresser  d'abord  au  système 
nerveux  dont  l'influence  sur  la  nutrition  nous  est  connue.  Les  moyens  dont 
nous  disposons  pour  relever  l'énergie  du  système  nerveux  sont  les  uns  d'ordre 
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psychique  :  les  occupaiions  professionnelles,  les  distraclions,  les  voyages; 
d*autxes  physiques  :  les  stimulations  cutanées  périphériques,  frictions  sèches 
et  aromatiques,  rhydroihérapie,  soit  les  bains  froids,  les  bains  de  mer  froids, 
soit  les  bains  chauds  salés.  L'accroissement  des  oxydations  peut  être  obtenu 
par  les  bains  d'air  comprimé. 

Nous  devons  soUicüer  ractivité  du  foie  pour  plusieurs  raisons  :  parce  que 
c'est  un  des  agents  de  la  destruclion  de  la  matière,  parce  que  la  régularité  de 
la  sécrétion  biliaire  est  indispensable  au  bon  fonctionnement  de  Tintcslin  : 
les  eaux  salines  purgatives  (Chdtel-Guyon,  Brides,  chez  nous,  —  Kissingen, 
Hambourg,  Carlsbad  et  Marienbad)  agiront  dans  ce  sens.  Les  sels  neutrcs, 
Röhrig  Ta  démontré  expérimentalement,  accroissent  la  production  de  la  bile. 
Les  eaux  qui,  comme  Carlsbad,  allient  Ie  carbonate  de  soude  au  sulfate  de 
soude,  ont  un  doublé  effet,  celui  de  favoriser,  en  alcalinisant  Ie  sang,  la  disso- 
lution  interstitielle  et  la  combustion  de  la  graisse.  Car,  après  avoir  satisfait  k 
rindication  de  rétablir  les  mutations  nutritives  dans  leur  intégriié  pour  sup- 
primer  la  prédisposition  è  Taccumulation  de  la  graisse,  nous  devons  nous 
occuper  de  faire  disparaltre  la  graisse  emmagasinée  en  la  brülant  ou  en 
Téliminant,  et  enfin  d*empêcher  la  graisse  d'enirer  dans  Torganisme. 

Pour  hdter  la  disparition  de  la  graisse  par  oxydation,  nous  disposons  des 
carbonates  akalinSy  Ie  bicarbonale  de  soude,  Ia  liqueur  de  potasse,  qui  aident 
Ia  graisse  è  s*oxyder  dïrectement,  et  des  savons  qui  poussent  au  méme  résultat 
en  lui  faisant  subir  un  dédoublement  préalable.  Alors  nous  devons  faire  inter- 
venir  les  moyens  qui  font  entrer  Toxygëne  dans  Téconomie :  Texercice  et  la 
gymnastique  au  grand  air  et  dans  un  air  vif,  qui  accélèrent  la  respiration  et 
font  contracter  Ie  plus  grand  nombre  possible  de  rousoles.  Vexercice  devra 
ètre  pris  a  jeun^  comme  Ie  voulait  déjè  Hippocrate,  afin  que  Ia  force  et  la 
chaleur  se  fassent  aux  dépens  des  tissus  et  ne  soient  pas  fournies  par  Toxy- 
dation  des  aliments. 

Pour  éliminer  la  graisse  en  nature,  on  ne  peut  songer  k  utiliser  que  la  peau 
et  Ie  foie.  Mais  les  sudations  par  les  bains  de  vapeur,  qui  peuvent  faire  perdre 
500  è  1000  grammes  d'eau,  n*entralnent  que  bien  peu  de  graisse  avec  la  sueur. 
Les  bains  chauds  de  30  k  40  minules,  élevés  graduellemenl  de  57°  k  39^,  ont  un 
autre  avantage,  celui  d'élever  la  lempérature  du  corps,  d'augmenter  par  suite 
la  rapidité  d*éIimination  de  Tacide  carbonique  et  de  l'absorption  de  roxygène, 
et  d'accélérer  ainsi  les  métamorphoses  nutritives.  Le  foie,  quand  sa  sécrétion 
biliaire  augmente,  rejette  dans  Tintestin  des  quantités  bien  plus  importantcs 
de  graisse  que  Ia  peau;  nouvelle  indication  pour  Temploi  des  sels  neutrcs 
(sulfates  de  soude  et  de  magnésie). 

Pour  empêcher  la  graisse  d'entrer  dans  Torganisme,  on  réduira  k  un  tres 
faible  taux  les  graisses  alimentaires,  sans  les  supprimer  complètement,  cette 
suppression  est  impossible,  et,  si  elle  était  possible,  elle  serait  nuisible.  Il 
faut  surtout  que  la  petite  quantité  de  graisse  alimentaire  soit,  grdce  au  suc 
pancréatique,  bien  émulsionnée,  ou  dissoute,  ou  mieux  encore  décomposée  en 
glycerine  et  acides  gras,  dont  nous  savons  Toxydation  dans  le  sang  plus 
rapide  que  celle  (Jes  autres  formes  de  graisse. 

Engénéral,  Ic  meilleur  moven  de  commencer  le  traitement  de  Tobésité  est 
de  produire  un  mouvement  nipidc  de  dénutrition  par  une  cure  de  védunlioni 
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par  UD  régime  alimeniaire  insuffisant  comme  quanüté,  mais  qui  représente 
les  proportions  normales  d*azote,  d'hydrocarbures  et  de  sels  utiles  è  la  bonnc 
coDstitution  des  éléments  anaiomiques.  Les  deux  types  d'aliments  complets,  Ie 
laü  et  les  fBuh,  répondent  admirablement  k  ce  désidératum,  pounru  qu*ils  ne 
soient  pas  pris  en  quantité  suf&sante  pour  représenter  la  ration  d*eiitretien. 

M.  Bouchard  arrive  k  un  résultat  excellent  en  prescrivant  par  jour 
1,250  grammes  de  lait  et  5  oeufs  répartis  en  cinq  repas,  de  maniere  k  ne  pas 
laisser  trop  longtemps  Testomac  crier  famine.  Le  patiënt  ne  doit  prendre 
aucun  autre  aliment,  aucune  autre  boisson. 

Avant  de  lui  indiquer  ce  régime,  on  cherche  k  lui  en  faire  comprendre 
toute  rimportance,  on  s'adresse  k  son  énergie  —  car  il  en  faut  pour  continuer 
ce  régime  20  jours  sans  interruption.  Cette  alimentation  a  pour  effet  une 
constipation  extreme,  dont  il  est  prudent  d*avertir  les  patients  :  quelques 
laxatifs  ou  lavements  évacuants  y  remédieront 

Les  premiers  jours,  Tobëse,  reduit  k  cette  alimentation  insuflisante,  éprouve 
des  sensations  de  vide  dans  Testomac,  de  délabrement,  des  vertiges  quelque- 
fois,  des  faiblesses;  mais,  s'il  franchit  cette  première  phase,  il  s'accoutume 
k  cc  nouveau  mode  d'alimentation  et  se  trouve  encouragé  k  persévérer  parce 
qu*il  se  sent  déjè  débarrassé  de  certaines  inconmiodités  qu*il  avait  avant 
d'entreprendre  ce  traitement :  telles  qu*un  catarrhe  bronchique  ou  gastrique, 
un  flux  nasal  ou  leucorrhéique,  une  hyperhydrose  ou  une  séborrhée,  de  la 
dyspnée. 

La  perte  de  poids  est  en  moyenne  de  500  k  350  grammes  par  jour,  6  k 
7  kilos  en  20  jours. 

Cette  période  terminée,  on  remet  pendant  plusieurs  semaines  Tobèse  k  une 
alimentation  plus  variée,  tout  en  réglant  avec  parcimonie  la  quantité  de 
boisson,  la  nature  el  le  poids  des  aliments  avec  précision. 

M.  Le  Menant  des  Chesnais(')  a  fait  connaitre  des  résultats  avantagcux 
obtenus  par  Tusage  cxclusif  du  lait  pris  en  aussi  petite  quantité  que  possible, 
et  seulement  lorsque  le  patiënt  éprouve  un  besoin  impérieux  de  s*alimenter.  Ce 
systëmc  est  trop  voisin  de  la  famine  et  de  l'inanition;  il  dégraderait  Torga- 
nisme  s'il  était  continue  au  dele  d'un  petit  nombre  de  jours. 

Les  obèses  desquels  on  obtient  le  plus  facilement  Tobéissance  aux  prescrip- 
lions  sont  ceux  qui  sont  affectés  de  quelque  trouble  fonctionnel  vraiment 
pénible  ou  même  douloureux,  dont  aucune  médication  antërieure  n'a  pu  les 
débarrasser,  ou  bien  les  femmes  dont  la  coquetterie  est  en  jeu,  surtout  une 
veuve  désirense  de  convoler. 

(')  Société  de  médecinc  pratique,  ISSV. 
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CHAPITRE  III 

LITHIASE  BILIAIRE 

(PRÉaPITATION   DE   LA  GHOLESTÉRINE) 

Le  plus  riche  en  carbone  des  composés  organiques,  la  cholestërme,  a  unc 
doublé  origine  :  elle  provient  pour  une  faible  partie  de  ralimentaiion;  on  en 
trouve  dans  les  graines  des  légumineuses  ei  des  céréales,  elle  est  surtout 
dans  Torganisme  animal ;  elle  exisie  dans  la  bile,  dans  le  sang,  dans  la  sub- 
stance  nerveuse,  dans  le  jaune  d*oeuf,  dans  riniestin  et  les  matiëres  fécales, 
elle  se  rencontre  particuliërement  dans  les  tissus  en  voie  de  formaiion,  k  la 
consiitution  desquels  elle  prend  part;  elle  contribue  k  la  combustion;  c*est 
aussi  un  produit  de  désassimilation. 

On  n'est  pas  encore  bien  fixé  sur  le  mécanisme  de  sa  production;  il  en 
existe  dans  le  sang  et  dans  les  lissus;  mais,  comme  les  globules  en  contiennent 
plus  que  le  serum,  il  est  peu  probable  que  le  sang  la  regoive  en  majeure  partie 
des  tissus ;  on  a  le  droit  de  se  demander  si  ce  n'est  pas  le  sang  qui  la  livrc  aux 
lissus.  Il  se  peut  aussi  que  les  tissus  la  fabriquent  et  en  cedent  une  part  au 
sang.  A.  Flint,  en  montrant  que  le  sang  des  veines  cérébrales  contient  plus  de 
cholestérine  que  celui  des  artères,  a  prouvé  que  ce  corps  est  un  déchel  du 
tissu  nerveux.  Le  foie  en  contient,  cela  est  naturel,  puisqu'il  est  un  lieu  de 
destruction  des  globules  sanguins;  mais  la  choleslérine  mise  en  liberté  dans 
le  foie  n'en  sorl  pas  par  le  sang;  les  veines  sus-hépatiques  en  contiennenl 
moins  que  la  veine  porie ;  c  est  par  la  bile  que  la  cholestérine  s'élimine. 

Bien  qu'il  entre  de  la  cholestérine  en  abondance  dans  cerlains  éléments 
anatomiques  et  dans  certaines  humeurs,  elle  y  est  toujours  k  Tétat  de  dissolu- 
lion.  Sa  précipitation  est  empêchée  dans  les  tissus  par  son  mélange  avec  la 
lécithine,  et  dans  les  humeurs  par  la  présence  de  cerlains  sels  alcaUns,  des 
savons  de  potasse  et  de  soude,  dans  la  bile  notammenl  par  les  sels  biliaires. 
Cette  action  dissolvante  des  sels  biliaires  sur  la  choleslérine  ne  s'opère  d'ail- 
leurs  que  dans  un  milieu  alcalin. 

Si  la  chaux  vienl  k  se  monlrer  en  proporlion  nolable  dans  un  milieu  conté- 
nant  de  la  cholestérine,  celle-ci  se  précipile,  car  la  chaux  s'empare  des  acides 
gras  pour  former  des  savons  insolubles,  el  des  acides  biliaires  pour  former 
des  cholates  insolubles.  Or  la  présence  d*acides  organiques  en  exces  dans 
Torganisme,  qu'ils  soienl  produils  en  Irop  grande  abondance  ou  qu*ils  ne 
soient  pas  brCdés,  a  pour  elTet  de  dissoudre  la  chaux  des  éléments  anatomiques. 

Enfin,  si  la  cholestérine  est  en  Irop  grande  quantilé  dans  une  humeur,  elle 
s  y  précipile,  malgré  la  réunion  des  aulres  circonstances  favorables  k  sa  disso- 
lution.  Celle  condition  pourra  élre  réaliséc  par  la  slagnation  de  la  bile,  qui 
deviendra  plus  concenlrcc. 
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Or  la  bile,  si  Ton  évalue  avec  J.  Ranke  de  840  a  1200  grammes  la  quantité 
excrétée  par  un  homme  adulte  de  60  kilogrammes,  coniieni  2  &  3  grammes  de 
cholestérine  et  10  k  15  grammes  d*acides  büiaires.  Si  la  producüon  de  la 
cholestérine  augmente  dans  l'organisme  et  si  celle  des  acides  büiaires  diminuc, 
si  la  bile  devient  acide,  si  la  chaux  augmente,  si  la  bile  cesse  de  couler,  la 
cholestérine  se  précipite  dans  les  voies  biliaires  d'excrétion,  vésicule  et 
canaux;  tel  est  Ie  mécanisme  de  la  formation  des  calculs  dans  les  voics 
biliaires,  de  la  lithiase  biliaire. 

Les  concrétions  peuvent  être  des  cristaux  libres  et  flottants  dans  la  bile; 
si  ces  cristaux  s'agglomërent  autour  de  quelque  maüère  solide  formant  centre 
de  cristallisation,  des  calculs  plus  ou  moins  volumineux  sont  constitués. 

La  lithiase  biliaire  peut  donner  naissance  au  phénomène  douloureux  appelé 
colique  hépatique,  si  les  concrétions  blessent  les  canaux  qu'elles  traversent  a 
cause  de  leurs  dimensions  ou  de  leurs  aspérités.  Lorsqu'elles  restent  confinées 
en  quantité  non  excessive  dans  Ie  réservoir  de  la  vésicule,  elles  ne  déterminent 
en  général  aucun  symptóme. 

Étiologie.  —  Les  conditions  étiologiques  qui  président  k  la  formation  des 
calculs  biliaires  sont  les  unes  essentielles,  les  autres  accessoires. 

La  lithiase  biliaire  est  tres  frequente ;  il  n*est  presque  pas  de  vieille  femme 
a  la  Salpêtrière  k  Tautopsie  de  laquelle  on  ne  trouve  des  calculs  dans  la  vési- 
cule, on  Ie  sait  depuis  Cruveilhier.  Ces  calculs  sont  extrèmement  variables 
comme  nombre  et  comme  dimensions;  depuis  un  seul  jusqu'è  7  000,  pouvant 
peser  de  quelques  milligrammes  k  30  grammes,  ovoldes  ou  sphériques  s*ils  sont 
solitaires,  anguleux  s'ils  sont  nombreux,  et  pourvus  de  facettes  qui  résultenl 
plus  probablement  de  leur  frottement  réciproque  (Bouchard)  que  de  la  pression 
(Charcot  et  Klebs),  ils  présentent  une  surface  tantót  lisse,  tantót  inégale, 
rugueuse  ou  mamelonnée ;  de  couleur  blanche,  brune,  verte  ou  noire,  ils  sont 
plus  souvent  opaques  que  translucides. 

Sur  une  coupe  on  voit  qu'ilsse  composentde  3  parties  :  un  noyau,  unepartie 
moyenne,  une  écorce.  L'écorce  est  peu  épaisse,  et  stratifiée  en  couches  concen- 
triques;lapartie  moyenne  est  Ie  plus  souvent  blanche,  mais  cristalline  et  radiée. 
Toutes  deux  sont  constituées  presque  exclusivement  par  la  superposition  de 
dépóts  de  cholestérine,  et  la  moyenne  a  commencé  par  étre  Técorce;  seulement 
son  apparence  physique  s'est  modifiée  comme  il  arrive  dans  Ie  cas  de  cris- 
tallisation par  voie  sèche  (Bouchard).  Le  centre  ou  noyau  est  constitué  ea 
général  par  une  concrétion  de  matièrc  colorante,  bilirubine  ou  biliverdine, 
combinée  k  Ia  chaux,  et  par  des  sels  biliaires  k  acides  biliaires  ou  k  acides 
gras ;  exceptionnellement  le  noyau  a  été  formé  par  du  mucus,  par  un  amas  de 
2ellules  épithéliales  de  la  vésicule  ou  des  canalicules  hépatiques,  par  un  para- 
site, ascaride  ou  distome,  même  par  un  corps  étranger,  comme  une  aiguille. 
Certains  calculs  sont  formés  de  couches  alternatives  de  cholestérine  et  de  sels 
de  chaux.  Dans  la  bile  fluide,  auteur  des  calculs,  le  microscope  laisse  voir  des 
cristaux  de  cholate  de  chaux.  La  bile  est  souvent  tres  verte,  étant  acide. 
Frerichs  considérait  Tacidité  de  la  bile  comme  la  condition  nécessaire  et  suffi- 
sanie  de  la  formation  des  calculs. 

Meckel  déi'endail  celle  opinion  que  Tacidilé  découle  d*une  inflammaliun 
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catarrfaale  de  la  vésicule,  par  suite  de  la  fermentation  d'un  mucus  aliéré 
(catarrhe  lithogène).  La  cholécystite  préalable  n'est  nuUement  démontrée; 
celle  qui  existe  chez  nombre  de  calculeux  est  expliquée  suffisamment  par  Ie 
grand  nombre  des  calculs  ou  leur  forme  irreguliere,  par  Taction  de  trauma- 
tismes,  et  probablement  dans  certains  cas  par  Tintervention  de  microbes  venus 
de  rintestin  par  les  voies  biliaires.  MM.  Charrin  et  Roger  ont  du  moins  prouvé 
par  Texpérimentation  que  la  cholécystite  suppurée  peut  être  produite  par  Ie 
bacillus  cöli  communis,  höte  normal  de  Tintestin  ('). 

L'analyse  des  causes  de  la  lithiase  biliaire,  telles  que  Tobservation  clinique 
les  a  depuis  longtemps  établies,  nous  montrera  que  la  pathogénie  précitée 
est  parfaitement  claire. 

Les  femmes  et  les  vieillards  sont  les  plus  soumis  k  la  lithiase  biliaire. 
24  fenunes  sur  31  cas  (Bouchard).  Le  maximum  de  fréquence  chez  la  femme 
est  dans  la  période  genitale  de  sa  vie,  depuis  Tétablissement  de  la  menstrua- 
tion  jusqu'è  la  ménopause,  période  oü,  comme  on  Ta  prouvé,  les  oxydations 
sont  ralenties,  la  production  de  Tacide  carbonique  diminuée.  Plus  tard  la 
femme  vieillie  ajoute  k  la  prédisposition  de  son  sexe  celle  qui  frappe  tous  les 
vieillards  par  suite  du  ralentissement  sénile  de  Tactivité  nutritive.  M.  Bou- 
chard fait  observer  que  c'est  aussi  chez  la  femme  pendant  la  vie  genitale  et 
dans  la  vieillesse  que  se  rencontre  surtout  Tostéomalacie ;  ainsi  le  méme 
trouble  nutritif  qui  produit  des  acides  en  exces  et  soustrait  la  chaux  des  tissus, 
peut  aboutir  k  la  précipitation  de  la  cholestérine  comme  au  ramollissement 
des  os. 

Quand  on  examine  de  plus  prés  les  conditions  occasionnelles  de  la  vie  geni- 
tale de  la  fenmie,  on  note  que  le  mariage,  la  grossesse,  Taccouchement,  la 

(')  Dans  une  toute  récente  communication  (10*  Congres  de  méd.  int.  k  Wiesbaden,  avril  ISOi), 
M.  Naunyn  (de  Strasbourg)  a  émis,  au  sujet  de  la  pathogénie  de  la  lithiase  biliaire,  une  série 
d*aper^u8  qui  sont,  dans  une  certaine  mesure,  contradictoires  avec  les  idees  exposées  par 
nous.  Suivant  le  rapporteur  du  Congres  allemand,  la  teneur  de  la  bile  en  cholestérine 
(2  pour  100  des  éléments  solides)  n*est  influencée  ni  par  Talimentation  ni  par  les  maladies; 
elle  est  indépendante  de  la  richesse  du  sang  en  cholestérine.  Les  deux  substances  qui 
jouent  le  róle  le  plus  important  dans  la  production  des  calculs  biliaires  sont  les  sels 
calciques  de  bilirubine  et  de  cholestérine.  La  cholestérine  de  la  bile  provient  surtout  de  la 
destruction  de  Tépithélium  des  voies  biliaires ;  Ie  calcium  de  la  bile  proviendrait  aussi  de 
la  muqueuse,  mais  la  richesse  de  Ia  bile  en  calcium  serait  tout  k  fait  indépendante  de  Tali- 
meniation.  M.  Naunyn  rejette  aussi  Thypothèse  de  Ia  décomposition  de  Tadde  glycocholique 
en  acide  cholalique  comme  cause  de  la  mise  en  liberté  de  la  cholestérine,  attendu  que  Tacide 
cholalique  constituerait  un  dissolvant  de  cellc-ci  aussi  efflcace,  k  pcu  prés,  que  Tacide  gly- 
cocholique. 

L'influence  étiologique  prépondérante  serait  la  stagnation  de  la  bile :  chez  la  femme, 
entrave  au  jeu  du  diaphragme  pendant  la  grossesse,  mode  d*habillement  défectueux  qui 
comprimé  lefoie,  coudure  du  canal  choléodoque  par  Ie  prolapsus  hépatique ;  chez  Ie  vieillard, 
alTaiblissement  et  atrophie  des  muscles  lisses  de  la  paroi  des  voies  biliaires,  reconnus  par 
M.  CharcoL  Le  noyau  des  concrétions  biliaires  serait  constitué  d'abord  par  le  mélange  è  la 
bile  des  détritus  de  cellules  épithéliales  cylindriques,  renfermant  des  sels  calcaires  qui 
s'unissent  &la  biliburine;  la  cholestérine,  qui  sort  aussi  en  gouttelettes  des  épithéliums 
en  voie  de  destruction,  pénétre  par  inflltration  au  centre  du  noyau  oü  elle  cristallise.  Le 
calcul  8*accroIt  et  se  durcit  par  Taddition  de  carbonate  de  chaux  que  sécrète  ultériearement 
la  muqueuse  altérée.  Les  causes  de  Yangiocholüe  desquamativej  qui  est  le  point  de  départ  de 
Ia  constitution  des  calculs,  seraient,  ou  Taction  toxique  des  §cides  biliaires,  s'exergant  sur 
les  épithéliums  devenus  moins  résistants  quand  il  y  a  entrave  k  Técoulement  de  la  bile  et  b 
la  circulation  sanguine  dans  les  parois  des  conduits  biliaires  distendus,  ou  l'infection  par 
des  bactéries  venues  du  sang  ou  de  Tintestin,  la  stase  biliaire  facilitant  la  pénétralion  du 
microbe  dont  la  pullulation  favorise  peut-étre  k  son  tour  la  production  des  concrétiona. 
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lactdüoD  signalent  souvent  rapparition  de  la  lithiase,  nouveau  point  de 
(  contact  avec  Fostéomalacie.  M*  Bouchard  pense  que  Ie  foie  sur  lequel 
influent  ces  divers  états,  soit  en  Ie  troublant  fonctionnellement,  soit  en  Ie 
modifiant  méme  anatomiquement,  est  Tintermédiaire  entre  eux  et  la  précipi- 
tation  de  la  cholestérine  :  son  röle  n*est-il  pas  de  métamorphoser  Ia  matière? 
Il  peut  donc  faire  varier  la  production  de  la  cholestérine,  comme  celle  des 
acides  biliaires.  La  glycosurie  qui  résulte  du  défaut  d*utilisation  du  sucre  et 
Tobésité  par  défaut  de  combustion  des  graisses  sont  aussi  en  rapport  avec 
les  troubles  du  fonctionnement  du  foie.  Les  maladies  chroniques  de  l'uténis 
sont  des  conditions  auxiliaires  dans  la  production  de  la  lithiase  biliaire, 
comme  elles  engendrent  souvent  aussi  l'obésité. 

Viennent  ensuite  comme  influences  étiologiques  la  sédentarilé  profession- 
nelle,  la  vie  dans  un  air  confiné,  dans  les  climats  froids  et  humideSf  toutes 
causes  qui  ralentissent  la  nutrition ;  Yalimentation  trop  copieuse,  qui  introduit 
trop  de  combustible  dans  Féconomie  et  ne  laisse  pas  assez  d*oxygène  pour 
l'oxydation  complete  des  acides  organiques;  les  ennuü,  les  préoccupations, 
tout  ce  qui  perturbe  la  nutrition  en  général  et  en  particulier  celle  du  système 
nerveux,  peut-être  parce  qu'elle  rend  excessive  la  désassimilaüon  du  tissu 
nerveux  et  la  mise  en  liberté  de  la  cholestérine. 

Le  trouble  nutritif  qui  consistc  en  un  ralentissement  des  combustions,  en 
une  oxydation  insuffisante  des  acides,  peut  être  hereditaire  ou  inné.  L'histoire 
pathologique  des  individus  sujets  k  la  lithiase  biliaire  révèle  dans  leur  passé 
une  fréquence  incontestable  des  maladies  suivantes  :  les  gourmes,  les  poussées 
d*eczéma  ou  d*impétigo,  les  pseudo-exanthèmes,  les  érythèmes  circinés  ou 
marginés,  Turticaire,  plus  tard  les  coryzas,  les  bronchites  k  répétition,  plus 
tard  encore  les  eczémas  durables,  circonscrits,  les  plaques  érythémateuses  ou 
eczémateuses  du  pli  génito-crural,  les  névralgies,  les  migraines,  les  lumbagos, 
les  congestions  de  la  tête,  les  céphalalgies  gravatives  souvent  accompagnées 
d'épistaxis,  les  hémorrhoïdes,  les  dyspepsies  durables,  auxquelles  peut 
s'ajouter  la  congestion  du  foie,  enfin  la  gravelle,  le  rhumatisme  aigu  ou  le 
rhumatisme  chronique  partiel,  la  goutte,  Tasthme,  Tobésité,  le  diabete. 

Ce  sont  encore  les  mêmes  maladies  qu*on  retrouve  chez  les  ascendants. 
C'est  rhérédité  de  la  diathèse,  du  trouble  nutritif  qui  est  évidente,  car  pour 
la  lithiase  elle-même  elle  s'observe  rarement  chez  les  ascendants  des  lithia- 
siques.  Les  51  observations  dont  le  dëpouillement  a  été  publié  par  M.  Bou- 
chard emportent  la  conviction  au  sujet  de  Tassociation  de  la  lithiase  biliaire 
aux  maladies  arthritiques.  D'ailleurs  depuis  plusieurs  siècles  on  a  reconnu 
certaines  de  ces  coïncidences  :  celle  des  calculs  hépatiques  et  rénaux  avait 
été  signalée  par  Baglivi,  Bianchi,  Morgagni;  elle  a  été  confirmée  par 
Fauconneau-Dufresne;  Willemin  a  Irouvé  dans  le  qnart  des  cas  de  lithiase 
biliaire  la  coïncidence  de  la  diathèse  urique,  et  Sénac  3  fois  sur  4.  La 
fréquence  du  rhumatisme  et  de  la  goutte,  de  Tasthme  chez  les  lithia^iques  a 
été  admise  aussi  par  eux,  par  N.  G.  de  Mussy. 

Pour  la  description  de  la  colique  hépatique  et  des  autres  acctderUs  de  la 
lithiase  biliaire,  nous  renvoyons  aux  maladies  du  foie. 

Hyglöne  et  régime.    —   Pour  prévenir  et  guérir  la  lithiase   biliaire 
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nous  deyons  nous  bièn  rappeler  les  conditions  paihogéniques.  Les  acides  orga- 
niques  n*étant  pas  brülés,  avons-nous  dit,  la  chaux  est  mise  en  liberté,  la 
bile  devient  acide  ou  moins  alcaline  et  plus  riche  en  chaux;  par  suite  d*une 
doublé  décomposition  des  savons  alcalins  et  des  sels  biliaires  alcalins,  il  y  a 
producüon  de  savons  de  chaux  et  de  sels  biliaires  de  chaux  insolubles.  Une 
sorte  de  laque  de  matière  colorante  et  de  chaux  ou  un  précipité  calcaire  sert 
de  noyau  au  calcul,  qui  se  trouve  formé  en  majeure  partie  de  cholestérine 
précipitée.  Or  la  cholestérine  est  précipitée  d*autant  plus  qu'il  y  a  dans  la  bile 
plus  de  cholestérine,  moins  d*eau,  que  la  bile  est  moins  rarement  expulsée, 
qu  il  y  a  trop  peu  d'acides  gras  fixes,  trop  peu  d'alcalis,  trop  d*acides  inorga- 
niques  et  trop  de  chaux. 

Or,  par  Ie  régime  nous  pouvons  influencer  ces  diverses  conditions. 

Il  y  a  de  la  cholestérine  alimentaire  dans  tous  les  tissus  animaüx,  car  tóus 
contiennent  de  la  lécithine;  on  donnera  donc,  pour  prévenir  ou  combattre 
la  lithiase  biliaire,  peu  de  viande,  surtout  de  sang,  de  cerveau  ou  de  jaune 
d'oeuf. 

L'eau  est  en  tres  forte  proportion  dans  la  bile,  prés  de  800  grammes  par 
jour,  mais  elle  est  en  tres  grande  partie  résorbée;  elle  vient  surtout  des 
boissons.  On  ne  doit  donc  pas  rationner  trop  Teau  aux  lithiasiques.  Slis  sont 
atteints  de  dilatation  gastrique  et  qu*on  désire  réglementer  la  quantité  des 
boissons  prises  aux  repas,  on  peut  leur  faire  absorber  de  Teau  par  la  voie 
rectale. 

Pour  prévenir  la  stagnation  de  la  bile,  on  évitera  des  repas  trop  rares,  3  par 
jour  seront  pourtant  suffisants  en  général ;  on  combattra  la  constipation,  on 
interdira  la  constriction  de  la  région  hépatique. 

Pour  obtenir  des  acides  gras  fixes,  on  ne  supprimera  pas  les  graisses,  mais 
on  ordonnera  des  alcalis  sous  forme  de  végétaux  verts  et  de  fruits,  afin  de 
neutraliser  les  acides  organiques  qui  dissolvent  la  chaux,  mais  on  ne  doit  pas 
redouter  les  acides  végétaux,  parce  que  dans  Ie  sang  leur  oxydation  aboutit 
è  la  formation  de  bicarbonates  alcalins. 

Pour  éviter  l'excès  de  chaux  dans  la  bile,  on  se  souviendra  que,  plus  on 
introduit  de  potasse  dans  Téconomie,  moins  il  y  a  de  chaux  libre.  On  prescrira 
donc  encore  èce  pointde  vue  les  végétaux  verts  et  les  fruits,  mais  on  interdira 
les  eaux  séléniteuses  (sulfatées  calciques),  ainsi  que  les  eaux  minérales  con te- 
nant Tacide  carbonique  comme  element  principal,  et  les  boissons  riches  en 
acide  carbonique,  vins  mousseux,  bière,  cidre;  on  pourra  conseiller  Teau 
distillée,  en  ayant  soin  de  Taérer ;  Teau  de  citeme,  qui  a  été  longtemps  recher- 
chée  par  les  calculeux,  peut  étre  aussi  utile  dans  la  lithiase  biliaire  que  dans 
Ia  lithiase  rénale  ou  vésicale. 

En  résumé,  Ie  régime  dans  la  lithiase  biliaire  comprendra  une  alimentation 
camee  modérée,  Tabstention  du  jaune  d'oeuf,  de  boudin,  de  cervelle;  Tusage 
réserve  du  sucre  et  des  farineux,  parce  que  Ie  sucre  consomme  Toxygène  et 
entrave  donc  la  destruction  des  acides,  parce  que  les  farineux  contiennent 
trop  de  chaux  et  trop  d'amidon. 

La  graisse  sera  prise  en  quantité  normale ;  Tabondance  des  légumes  verts 
et  des  fruits  permettra  de  rétablir  Ie  volume  accoutumé  des  aliments  et  Ie 
rapport  entre  les  aliments  temaires  et  les  substances  azotées ;  les  eaux  seront 
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légèred;  on  auioriserale  vin  rouge  et  Ie  café,  sauf  conire4ndicationBproyeDanl 
d*un  état  dyspeptique  ou  névropathique. 


CHAPITRE  IV 

GRAVELLE 


Ëtlologie.  —  La  gravelle  existe  dans  ióutes  les  parties  du  monde;  elle  esl 
cependant  plus  rare  dans  les  pays  tres  chauds  ou  tres  froids  que  dans  les  pays 
tempérës. 

Après  avoir  eu  son  maximum  de  frëquence  en  HoUande  et  en  Angleterre, 
comme  la  goutte,  elle  y  décrott  graduellement. 

On  la  Yoit  dans  la  race  nègre.  Si  on  Ta  rencontrée  exceptionnellement  chez 
les  Arabes,  c'est  qu'ils  ont  une  alimentation  peu  animalisée  et  vivent  toujours 
au  grand  air.  Les  marins,  malgré  une  alimentation  animale  prédominante,  sont 
preserves  aussi  par  la  vie  k  Tair  libre  qui  accélère  chez  eux  la  nutrition  : 
Hutchinson  n*a  relevé  qu*un  cas  de  pierre  sur  34  000  marins  anglais,  mais  les 
ofGciers  qui  vivent  en  grande  partie  èi  terre  y  sont  sujets. 

Les  animaux  vivant  k  Tétat  domestique  :  chien,  fauves  des  menageries,  sont 
atteints  assez  souvent  de  calculs  urinaires. 

L*homme  a  la  gravelle  cinq  fois  plus  souvent  que  la  femme,  aussi  bien  dans 
Tenfance  que  dans  Tdge  adulte.  C*est  la  gravelle  rénale  qui  se  voit  principa- 
lement  chez  Tadulte;  Tenfant  et  Ie  vieillard  ont  plut6t  la  pierre  vésicale.  Chez 
Ie  nouveau-né  on  trouve  des  amas  d'acide  urique  cristallisé  dans  les  tubes  du 
rein  (Charrin  atné),  mais  ces  concrétions  ne  vont  pas  jusqu*&  former  des  gra- 
viers. 

Le  nourrisson  k  la  mamelle  n*est  pas  exempt  de  colique  nëphrétique,  mais 
chez  lui  c'est  Toxalate  de  chaux  qui  forme  les  calculs,  comme  chez  Tenfant 
plus  grand  dans  certaines  conditions.  Chez  Tenfant  pauvre,  trop  töt  nouni  de 
soupes  et  de  bouillies,  chez  les  paysans,  qui  dans  un  estomac  souvent  dilaté 
cntassent  une  grande  masse  d'aliments  végétaux,  c*est  la  gravelle  oxalique  qui 
se  voit  surtout. 

Chez  Tadulte,  chez  le  gros  mangeur  des  classes  aisées  ou  des  villes  qui  se 
nourrit  de  viande  principalement,  c'est  la  gravelle  urique  qui  est  de  beaucoup 
la  plus  frequente. 

On  peut  voir  les  deux  gravelles  se  succéder  ou  s'associer  chez  un  méme 
individu. 

On  a  noté  encore  la  prédisposition  des  professions  sëdentaires,  intellec* 
tuelles;  les  grands  de  la  terre  dans  l'ordre  politique,  comme  dansTordre  scien- 
tifique,  littéraire  et  artistique,  ont  toujours  été  des  victimes  de  la  gravelle,  elle 
a  tourmenté  Cromwell,  Napoléon,  Montaigne. 

L'hérédité,  incontestée,  est  plus  manifeste  sous  la  forme  indirecte.  Les 
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parentés  morbides  de  la  gravelle  sont  les  mêmes  que  celles  des  autres  maladies 
arthritiques.  Pour  ne  citer  que  la  staiistique  de  M.  Bouchard,  la  gravelle 
complique  Tobésité  1  fois  sur  10  et  existe  1  fois  sur  5  chez  les  ascendants  des 
obèses ;  elle  accompagne  Ie  diabete  1  fois  sur  6  et  se  retrouve  1  fois  sur  5  chez 
les  ascendants  des  diabétiques;  elle  se  voit  1  fois  sur  3  cas  de  goutte  et  se 
rencontre  1  fois  sur  8  chez  les  ascendants  des  goutteux. 

La  gravelle  peut  être  de  cause  générale  ou  de  cause  locale ;  car  les  concré- 
tions  qui  se  forment  dans  les  voies  urinaires,  en  mettant  de  cöté  les  cas  excep- 
tionnels  (gravelles  de  cystine,  gravelles  pileuses),  qui  intéressent  plutöt  Ie 
chirurgien  et  sont  des  curiosités  pathologiques,  se  réduisent  k  3  catégories  :  la 
gravelle  urique,  la  gravelle  oxalique,  la  gravelle  phosphatiqtce. 

Les  deux  premières  découlent  d*un  trouble  de  la  nutrition ;  la  troisième  est 
la  conséquence  d*une  inflammation  catarrhale  ou  ulcéreuse  des  voies  urinaires 
(cystite  ou  pyélite)  avec  fermentation  microbienne. 

Nous  en  dirons  quelques  mots  seulement,  pour  bien  montrer  que  sa  patho- 
génie  méme  la  place  hors  du  cadre  des  maladies  de  la  nutrition.  Il  est  vrai  que 
la  précipitaiion  des  phosphates  et  carbonates  terreux  ne  se  produit  que  dans 
une  urine  alcaline  et  que  cette  alcalinité  de  Turine  peut  étre  quelquefois  la 
conséquence  d*un  exces  d*alcalinité  du  sang. 

Les  calculs  dans  la  gravelle  phosphatique  se  composent  de  phosphate  de 
chaux,  de  phosphate  ammoniaco-magnésien  ou  de  carbonate  de  chaux,  soit 
isolés,  soit  associés  k  deu};ou  k  trois.  Quand  Turine  est  alcaline  parce  que  Ie  sang 
est  irop  chargé  de  carbonate  de  soude  et  de  potasse  (abus  des  eaux  alcalines), 
les  calculs  sont  constitués  par  du  phosphate  de  chaux  et  du  carbonate  de 
chaux.  Dans  les  cas  oü  Tammoniaque,  qui  n*existe  pas  k  Tétat  normal  dans 
Turine,  y  apparatt  par  suite  de  maladies  générales  ou  d'une  alimentation- 
défectueuse,  il  peut  y  avoir  précipitation  de  phosphate  ammoniaco-magnésien. 
Le  noyau  qui  sert  de  centre  k  la  concrétion  des  précipités  phosphatiques  de 
Turine  peut  étre  un  corps  étranger  ou  un  calcul  primitif  d*acide  urique. 
L*alcalinité  excessive  du  sang  et  celle  des  urines  venant  k  cesser,  tandis  que  le 
trouble  nutriüf  qui  engendre  la  gravelle  urique  ou  oxalique  persiste,  les 
couches  phosphatiques  secondaires  peuvent  è  leur  tour  se  recouvrir  de 
couches  tërüaires  d*acide  urique  ou  d*oxalate  de  chaux. 

Quand  il  existe  une  inflammation  catarrhale  ou  purulente  dans  les  voies 
urinaires,  au  niveau  des  parties  ulcérées  et  saignantes,  les  phosphates  se  pré- 
cipitent  au  contact  du  plasma  sanguin.  lis  produisent  moins  de  véritables 
calculs  qu*une  boue  crayeuse  qui  stagne  dans  le  bas-fond,  peut  incruster 
certains  pointe  de  la  muqueuse,  s'enchatonner  dans  quelque  diverticule 
vésical.  Quelquefois  c*est  un  calcul  primitif  d'acide  urique  qui  ulcère  la 
muqueuse,  renflamme  et  provoque  la  précipitation  des  phosphates  autour 
de  lui. 

La  fermentation  de  Turine  dans  les  réservoirs  qui  la  contiennent  est  le 
résuliat  d'un  ferment,  généralement  figuré;  c*est  rarement  le  ferment  de 
Pasteur  et  van  Tieghem»  torulacée  en  chapelets  flexueux  et  fort  longs,  qui 
transforme  Furée  en  carbonate  d*ammoaiaque,  qui  vit.dansla  vessie  et  s'y 
développe,  mais  seiüement  è  la  condition  dy  avoir  été  introduite  mécanique- 
ment.  M.  Bouchard  dit  que  Ton  rencontre  bien.  plus  souvent  4&ius  lü  vessie 
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c  une  bacterie  bacillaire,  analogue,  sinon  identique,  au  bcuileriufn  termo,  qai 
peut  également  acquérir  un  grand  développement  et  constituer  des  chatnes  de 
10  et  20  articles  ».  EUe  provoque  aussi  la  formation  d*ammoniaque  dans 
Turine.  EUe  a  été  étudiëe  depuis  par  Clado  et  surtoutpar  Albarran,  et  elle  peut, 
k  la  différence  de  la  bacterie  de  van  Tieghem,  pénétrer  spontanément  dans  la 
vessie;  car,  si  elle  est  immobileèi  Tétat  adulte,  elle  possède,  quand  elle  est  repré- 
sentée  aprèssa  segmentation  par  des  bAtonnets  jeunes  isolés  ou  accouplés  deux 
&  deux,  des  mouvements  oscillatoires  qui  peuvent  la  faire  progresser  jusqu*è 
la  vessie  &  travers  Turèthre  depuis  Ie  prépuce,  humecté  d*urine,  des  individus 
qui  urinent  par  regorgement  et  sur  lequel  on  la  trouve  toujours  végétant 
activement. 

Quoi  qu*il  en  soit,  introduits  k  la  faveur  d'un  cathétérisme  non  aseptique  ou 
ayant  pénétré  spontanément,  ces  ferments  figurés  alcalinisent  Turine  par  la 
production  de  carbonate  d*ammoniaque,  et  foumissent  Toccasion  aux  phos- 
phates  calcaires  ou  ammoniaco-magnésiens  de  se  concreter  soit  primitivement 
è  Tétat  de  boue  ou  d*incrustation,  soit  autour  d'un  calcul  urique  ou  oxalique 
préexistant  de  maniere  k  engendrer  un  calcul  mixte.  Ainsi  la  formation  des 
calculs  mixtes  reconnatt  toujours  une  des  trois  causes  suivantes  :  ulcérations 
provoquées  par  Ie  calcul  primitif,  usage  abusif  des  eaux  alcalines  ou  cathé- 
térisme qui  introduit  Tagent  des  fermentations  ammoniacales. 

Gravelle  urique.  —  Mais  la  gra veile  qui  doit  nous  occuper  surtout,  nous 
nw  iiecins,  c*est  la  gravelle  urique,  dite  encore  diathésique  (Durand-Fardel)  ou 
gra  veile  rouge. 

Elle  est  la  conséquence  d*une  perturbation  dans  la  destruction  de  la  maiière 
azotée,  qui,  non  seulement  amène  une  production  plus  considérable  d'acide 
urique,  mais  diminue  sa  solubilüé.  L'acide  urique  ne  se  produit  jamais  dans 
les  voies  urinaires;  s'il  s'y  précipite,  ce  n'est  pas  parce  que  les  urines  sont 
devenues  alcalines,  car  Talcalinité  s'oppose  au  contraire  k  la  précipitation  de 
Tacide  urique. 

L*acide  urique  est  tres  peu  soluble  dans  Teau;  il  faut,  pour  en  dissoudre 
1  partie,  au  moins  14000  parties  d'eau  froide  et  1800  parties  d'eau  chaude. 
Mais  il  est  en  dissolution  dans  Turine  k  la  faveur  des  phosphates  tribasiques 
qui  donnent  lieu  k  la  formation  d'urates  plus  solubles,  en  cédant  k  Tacide 
urique  un  équivalent  de  base. 

La  quantité  d'acide  urique  excrétée  en  24  heures  par  Thonune  oscille  entre 
0,50  et  0,80. 

Diverses  hypotheses  ont  été  faites  au  sujet  du  mode  de  formation  de  Tacide 
urique  :  la  rate,  les  tissus  transformables  en  gelatine,  Ie  foie,  les  globules* 
blancs  ont  été  considérés  par  différents  auteurs  comme  les  lieux  d*origine.  On 
Ta  fait  dériver  par  oxydation  de  la  sarcine  et  de  la  xanthine,  du  glycocolle 
par  copulation ;  on  Ta  regarde  comme  un  degré  préalable  de  Turée.  Il  faut 
se  contenter  de  Ie  considérer  plus  vaguement  comme  un  produit  intermediaire 
de  transformation  des  matières  azotées,  et  lui  attribuer  les  aliments  pour  ori- 
gine ;  car  Tanimal  ne  fait  que  puiser  directement  dans  les  végétaux,  ou  indi- 
rectement  dans  les  corps  d*animaux  qui  se  sont  nourris  de  végétaux,  la  matière 
azotée  qui  ne  peut  être  formée  dans  Ie  corps  de  Tanimal. 
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Les  circonstances  qui  augmentent  la  production  de  Tacide  urique  sont  Tali- 
meniation  trop  abondanle  ou  trop  riche  en  azoie,  la  dyspepsie  acide,  Tinsuffi- 
sance  des  boissons  ou  Tabus  des  boissons  gazeuses,  acides,  sucrées  (champagne, 
cidre),  Tinsuffisance  ou  Texcès  d'exercice  musculaire,  Tinsuffisance  de  raciiviié 
de  la  peau  (ichthyose,  absence  de  sudation),  rapplicaiion  du  froid  sur  la  peau 
(bains  froids),  les  obstacles  apportés  passagèrement  ou  d'une  maniere  perma- 
nente k  la  respiration  (dyspnée  cardiaque,  emphysème,  pneumonie,  intoxication 
oxycarbonée),  cirrhose  du  foie,  vie  sedentaire  et  séjour  dans  un  air  confiné, 
débilité  ou  perversion  congenitale  ou  acquise  du  système  nerveux. 

Il  ne  faut  pas  oublier  que  la  surproduction  d*acide  urique  ne  suffit  pas  k 
amener  la  gravelle,  si  en  même  temps  Tacide  urique  ne  dcvient  pas  moins 
soluble.  Or  les  conditions  qui  entravent  sa  solubiUté  sont :  la  concentration 
des  urines  (boissons  insuffisantes,  sudations  excessives),  augmentation  de  leur 
acidité  par  l'excès  de  phosphates  acides,  conune  cela  arrive  quand  il  y  a  ralen- 
iissement  des  mutations  nutritives. 

Hygiöne  et  régime.  —  La  pathogénie  nous  enseigne  que  la  gravelle 
suppose  parfois  une  augmentation  dans  la  production  de  Tacide  urique,  mais 
surtout  une  tendance  k  la  précipitation  de  celui-ci.  En  tout  cas,  moins  il  y 
aura  d'acide  urique,  moins  il  y  aura  de  dépöt.  En  outre,  quand  la  proportion 
d'eau  est  augmentée  dans  Turine  et  Tacidité  diminuée,  il  y  a  moins  de  dépöt. 

Le  régime  peut  être  institué  en  vue  de  remplir  une  triple  indication. 

L'organisme  ne  fabrique  pas  une  quantité  déterminée  d*acide  urique ;  il  en 
fabrique  plus  ou  moins  suivant  la  quantité  de  matière  protéique  ingérée.  Il 
faut  donc  ramener  au  minimum  la  matière  alimentaire  azotée,  et  donner  une 
quantité  de  gelatine  qui  puisse  remplacer  la  matière  protéique. 

II  faut  obliger  Torganisme  k  fabriquer  le  plus  possible  de  corps  azotés 
solubles,  uree,  acide  hippurique ;  il  restera  moins  de  protéine  capable  d*être 
Iransformée  en  acide  urique.  Ce  n'est  pas  avec  le  régime  qu'on  augmente 
l'urée  sans  augmenter  Tazote  total.  Mais  avec  le  régime  on  augmente  Tacide 
hippurique;  il  faut  s'arranger  pour  fournir  k  Torganisme  un  radical  auquel 
puisse  se  combiner  le  glycocolle,  soit  Tacide  benzoTque,  soit  Tacide  quinique, 
substances  qui  se  trouvent  fixécs  k  la  membrane  de  revêtement  des  végétaux 
verts.  Ainsi  les  pommes  avec  leur  cuticule  donnent  une  quantité  notable 
d'acide  hippurique.  Il  ne  faut  pas  négliger  les  petits  moyens ;  car  un  calcul 
ttrinaire  qui  a  mis  des  mois  k  se  former  peut  ne  peser  que  quelques  centi- 
grammes,  et  il  n'est  pas  indifférent  de  diminuer  chaque  jour  de  quelques 
milligrammes  la  quantité  d'acide  urique  précipité. 

Ajoutons  qu'il  faut  réduire  le  combustible,  le  sucre  et  Tamidon,  éviter 
Valcool  et  les  boissons  qui  contiennent  de  l'acide  carbonique,  c'est-èi-dire  les 
vms  mousseux  et  les  cidres,  qui  sont  considérés  k  bon  droit  comme  capables 
d*augmenter  la  production  et  la  précipitation  de  Tacide  urique. 

Pour  diminuer  la  tendance  k  la  précipitation  de  Tacide  urique,  il  faut 
angmenter  Talcalinité  du  sang  par  Tintroduction  d*aliments  contenant  de  la 
potasse;  on  donnera  donc  les  végétaux  verts  et  les  fruits.  On  ne  redouterapas 
«piela  chaux  introduite  k  la  faveur  des  végétaux  soit  nuisible  k  la  gravelle; 
de  ne  joae  im  róle  que  dans  les  gravelles  oü  les  calculs  sont  constitués  par 
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du  carbonate  et  du  phosphate  de  chaux,  ou  par  Tacide  ozalique;  maid  Facide 
quinique  de  la  cuticule  compense  avantageusement  la  présence  de  l'acide 
oxalique  et  la  chaux  n*a  rien  de  nuisible  k  la  gravelle  urique. 

Il  faut  augmenter  la  quantité  de  la  sécrétion  urinaire  en  donnani  liberale- 
ment  les  boissons  chaudes  et  froides.  Les  boissons  chaudes  au  moment  du 
coucher  serviront  surtout  k  agir  sur  la  nutrition  générale  en  dissolvant  dans 
les  tissus  les  déchets  accumulés,  et  en  activant  les  échanges;  Teau  froide, 
surtout  alcaline,  administrée  pendant  Ie  jour  ira  dissoudre  dans  les  reins  et  en- 
trainer  mécaniquement  Tacide  urique  précipité  dans  les  voies  urinaires.  L'eau 
distiUée  est  bonne,  Teau  de  citeme  convient  surtout  è  la  gravelle  calcairc  et 
biUaire. 


CHAPITRE  V 

DIABETE     SUCRÉ 

(diabete  vrai) 

Historlque.  —  Pour  les  anciens,  Celse,  Galien,  Paul  d*Égine,  diabete 
signifiait  cachexie  par  flux  urinaire  excessif,  et  la  plupart  n*y  ont  vu  qu*une 
maladie  des  reins. 

Il  est  possible  que  les  médecins  de  Tlnde  antique  aient  connu  Ie  diabete 
sucré,  puisque  les  livres  sanscrits  parlent  de  Turine  c  de  miei  >  (Christie,  Can- 
tani);  mais  en  Occident,  excepté  Paracelse  (1500)  qui  devina  une  altération 
primitive  du  sang  par  une  substance  saline  excitatrice  de  la  sécrétion  uri- 
naire, aucun  médecin  n'entrevit  la  vérité  avant  que  Thomas  Willis  (1674), 
découvrant  la  saveur  mielleuse  et  sucrée  de  Turine  de  certains  polyuriques, 
n'eüt  distingué  nettement  Ie  diabete  sucré  {d.  mellitus  ou  anglicus)  et  Ie  diabete 
insipide. 

On  peut  ensuite  diviser  en  3  périodes  Ie  développement  des  connaissances 
médicales  sur  Ie  diabete. 

Dans  Tune,  la  présence  du  sucre  n*est  attestée  que  par  des  caractères  oi^^o- 
leptiques. 

Dans  la  suivante,  on  reconnatt  Ie  sucre  par  des  caractères  chimiques,  par  la 
fermentation  alcoolique,  on  Ie  recueille  par  évaporation  de  Turine  et  on  Ie 
dose  par  la  pesée  —  Pool  et  Dobson  (1775),  Cawley(1778),  Franck  (1791).  On 
commence  k  signaler  la  matière  sucrée  dans  Ie  sang  (John  Rollo  1797). 

On  s'aperQoit  que  Ie  sucre  contenu  dans  Turine  diabétique  n'est  pas  du  sucre 
ordinaire  (Nicolas  et  Gueudeville  1805). 

Enfin,  dans  une  troisième  période  qui  n'est  pas  encore  close,  la  pathogénie 
s*édifie  laborieusement  au  fur  et  a  mesure  des  progrès  de  la  chimie  et  de  la 
physiologie.  Mead  avait  commence  dés  Ie  xviii*  siècle  k  pressentir  que  Ie  foie 
pouvait  jouer  un  röle  dans  la  production  du  diabete.  PoUo  avait  conQU  une 
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première  interprétation  pathogénique  avec  laquelle  nous  comptons  encore, 
lui  qui  disait  que  Ie  diabete  provient  <  de  quelques  changements  morbifiques 
dans  les  puissances  naturelles  de  la  digestion  et  de  Tassimilation...,  qu*on 
obtient  la  guérison  par  un  régime  et  des  médicaments  propres  k  prévenir  la 
formation  de  la  matière  sucrée...,  par  Ie  repos,  une  entière  abstinence  des  yé<> 
gétaux,  un  régime  animal  exclusif,  etc.  » 

Avec  Tiedemann  et  Gmelin  (1827),  Bouchardat  (1839),  Mialhe,  Magendic 
(1847),  on  apprend  que  Ie  sucre  n*est  pas  un  produit  étranger  k  Torganisme, 
qu'il  est  une  des  substances  issues  des  transformations  digestives  normales  et 
qu*il  pénètre  dans  Ie  sang  après  chaque  digestion ;  que  Ie  sucre  diabétique  est 
de  la  glycose. 

Par  Cl.  Bemard  (1848)  nous  avons  appris  Ie  röle  du  foie  dans  la  métamor- 
phose  du  sucre  alimentairc  en  glycogëne  qu*il  emmagasine  avant  de  Ie  trans- 
former  de  nouveau  en  glycose  et  de  Ie  livrer  au  sang  pour  les  besoins  de  Tor- 
ganisme;  nous  avons  connu  Tinfluence  du  système  nerveux  central  sur  la 
fonction  glycogénique.  Alors  commence  Tépoque  contemporame,  dont  This- 
torique  est  inséparable  de  Tétude  des  théories  pathogéniques  qui  nous  divisent 
encore. 

Étiologie.  —  Il  en  est  de  Tétiologie  du  diabete  comme  decelle  de  la  plupart 
des  maladies.  Un  grand  nombre  de  circonstances  réputées  étiologiques  sont 
probablement  de  pures  coexistences;  aussi,  après  avoir  énuméré  celles  que  la 
nosographie  traditionncUe  nous  a  léguées,  devons-nous  faire  un  choix  parmi 
elles,  en  les  critiquant  k  la  lumière  des  notions  pathogéniques,  précédemment 
dégagées. 

Le  diabete  peut  se  développer  spontanément  chez  les  animaux.  P.  Ferraro 
a  étudié  sur  une  chienne  Tanatomie  pathologique  qui  ne  diiTère  pas  essentiel- 
lementde  cequ*on  trouve  chez  Thomme  (H.  Morgagni,  1885). 

Le  climat  ne  paratt  pas  avoir  d*influence  manifeste  sur  la  production  du 
diabete,  qui  a  été  vu  sous  toutes  les  latitudes.  On  a  noté  il  est  vrai  que,  rare 
en  Hollande  et  en  Russie,  au  Brésil  et  aux  Antilies,  et  même  inconnu  en  cer- 
taines  parties  de  ces  pays,  il  avait  été  frequent  autrefois  dans  Tlnde  et  surtout 
è  Ceylan  (Hirsch);  qu*il  est  frequent  de  nos  jours  en  Italië  (Cantani),  tandis 
qu'il  serait  relativement  peu  frequent  en  Allemagne  et  en  Autriche.  Dans  tous 
les  pays  il  y  a  des  provinces  et  même  des  centres  de  population  dont  les  habi- 
tants  semblent  prédisposés  au  diabete  :  on  a  cité  en  Allemagne  la  Thuringe 
et  le  Wurtend)ei^  (Betz),  en  France  la  Normandie,  en  Angleterre  les  districts 
agricoles  et  surtout  les  plus  froids :  Norfolk,  SufTolk,  Berkshire  et  Huntingdon 
(Dickson).  Mais  la  raison  de  ces  variations  dans  la  fréquence  du  diabete  suivant 
les  pays  doit  être  tres  probablement  cherchée  dans  les  différences  des  habi- 
tudes  d'alimentation  et  d'hygiène  générale,  comme  aussi  dans  Taptitude  de 
certaines  races  aux  maladies  arthritiques  et  dans  la  détérioration  progressive 
des  families  par  suite  du  croisement  trop  rare  des  races. 

L'influence  alimentaire  se  résume-trelle  dans  Tabus  des  alinwDts  riches  en 
amidcm  et  en  sucre?  La  fréquence  du  diabete  è  'O  par 

Qiristie  k  Talimentation  exclusivement  yégétak; 
se  nourrissent  surtout  de  substances  amyboéM 
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nombre  de  diabétiques  qui  se  voient  dans  Ie  sud  de  Tltalie  et  k  Malaga  par 
Fusage  abusif  des  pdtes,  des  fniits,  des  sirops  et  desglaces  sucrées.  Les  nègres 
qui  vivent  dans  les  plantations  de  canne  k  sucre  devraient  leur  diabete  èi  la 
möme  cause.  Les  boissons  riches  en  sucre  et  en  substances  amylacées  aüraient 
la  même  action,  Ie  vin  doux,  Ie  mout  de  fniits  frais,  la  bière(')  èi  cause  de  la 
dextrine,  du  sucre  et  de  Talcool,  Ie  cidre.  L*influence  du  cidre  a  été  tres 
discutée  :  on  a  signalé  la  rareté  du  diabete  dans  des  districts  anglais  oü  Ton  en 
boit  beaucoup;  Leudet  père  a  remarqué  que  dans  la  population  ouvrière  de 
Roucn,  qui  consomme  beaucoup  de  cidre,  il  y  a  moins  de  diabétiques  que  dans 
la  population  riche  qui  n*en  boit  guère. 

Mais  il  ne  faudrait  pas  voir  dans  Tinfluence  alimentaire  exclusivement  l'abus 
des  matières  sucrées  et  amylacées.  Toute  alimentation  défectueuse  par  exces 
peut  être  incriminée,  parce  qu'elle  est  une  des  causes  du  ralentissement  de 
la  nulrition.  M.  Bouchard  a  trouvé  dans  sa  statistique  43  fois  sur  100  un 
régime  alimentaire  surabondant ;  il  nlncrimine  pas  moins  les  viandes  et  les 
graisses  que  lesfóculents  et  les  sucres.  c  L'Anglais,  qui  mange  peu  de  pain  et  de 
sucre,  devient  diabétique  parce  qu'il  est  gros  mangeur  de  viande,  de  lard 
grille,  de  graisse  de  boeuf  et  de  pommes  de  terre;  mais  il  ne  faut  pas  oublier 
non  plus  qu*il  ne  dédaigne  pas  de  généreuses  rations  d'alcool,  cette  substance 
qui  ralentit  k  un  si  haut  degré  les  actes  nutritifs.  » 

Après  Talimentation  défectueuse,  on  doit  placer  comme  cause  prédisposante 
efficace  de  diabete  Tinsuffisance  d*exercice  physique,  la  sédentarité,  qu'elle 
soit  la  conséquence  de  la  profession  ou  des  goüts.  Son  influence  a  paru 
s'exercer  20  fois  sur  100  (Bouchard). 

Rien  n'cst  plus  instrucüf  au  point  de  vue  des  influences  diverses  de  Fali- 
mentation,  de  la  sédentarité  et  de  Thérédité  —  facteur  sur  lequel  nous  revien- 
drons  —  que  la  fréquence  incontestée  du  diabete  chez  les  Israélites.  Bouchardat 
Tavait  signalée,  Seegen  Ta  demon  tree  (36  diabétiques  sur  140  qu'il  soignait  è 
Carlsbad  étaient  Juifs) ;  M.  Bouchard  a  bien  analyse  les  raisons  de  cette  fré- 
quence. Citadins  presque  tous,  au  moins  dans  nos  contrées,  répugnant  èi  Ta- 
griculture,  les  Juifs  sont  des  commergants  et  des  banquiers,  obligés  comme 
tels  d*habiter  les  cités  populeuses,  oü  leur  vie  se  passé  dans  Tair  confiné  des 
bureaux  ou  des  comptoirs,  privés  de  lumière  et  d'exercice  musculaire.  Amis 
d*ailleurs  de  la  bonne  chère,  que  leur  permettent  leurs  occupations  en  général 
lucratives,  ils  accumulent  encore  par  Thérédité  ces  multiples  conditions  défa- 
vorables.  Citadins,  fils  et  petits-fils  de  citadins,  ils  se  marient  toujours  entre 
eux  et  ne  corrigent  pas  les  influences  héréditaires  par  des  croisements  avec  les 
habitants  des  campagnes.  Aussi  Ie  ralentissement  de  la  nutrition  est-il  k  peu 
prés  universel  dans  la  race  juive,  avec  son  cortège  de  maladies,  parmi  les- 
quelles  Ie  diabete. 

En  dehors  des  influences  hygiéniques,  alimentaires  et  professionnelles  qui 
s'accumulent  pour  créer  chez  les  Israélites  une  prédisposition  au  diabete,  peut- 
être  y  a-t-il  une  question  inherente  k  la  race,  k  la  constitution  primordiale.  On 
s'est  même  demandé  si  les  espèces  animales  autres  que  Thomme  étaient 
capables  de  devenir  diabétiques.  Prout  croyait  que  non;  mais  des  observateurs 

0)  K^TöcuMER,  Cenlraib.  f,  die  medic,  Wiamêchaft^  1880. 
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dignes  de  foi  ont  signalé  des  cas  de  diabete  chez  Ie  cheval,  chez  Ie  singo 
(Leblanc  et  Bérenger-Féraud),  chez  Ie  chien  (Falck,  Ferraro). 

L'influence  de  Thërédité  est  admise  par  tous  les  patbologistes.  Signalée  par 
Rondelet  (père  et  fille),  Morton  (père  et  fils,  4  frères  ou  soeurs),  Isenflamm 
(8  enfants  d'une  méme  familie),  elle  est  évidente  dans  13  pour  100  des  cas, 
d'après  Seegen,  et  dans  25  pour  100  d'après  la  statistique  de  M.  Bouchard. 
Seul  Griesinger  n*a  relevé  rhërédité  directe  et  similaire  que  3  fois  sur  125  cas. 
Mais  rbérédité  doit  dtre  comprise  dans  un  sens  plus  large  et  M.  Boucbard  a 
bien  mis  en  lumière  la  fréquence  des  maladies  du  méme  groupe  nosologique 
que  Ie  diabete,  c'est-è-dire  des  maladies  par  nutrüion  retardante  cbez  Ie  dia- 
bétique  et  chez  ses  parents. 

C'est  lerhumatisme  (54  pour  100),  robésité(36  pour  100),  Ie  diabete  (^  pour 
100),  la  gravelle  (21  pour  100),  la  goutte  (18  pour  100),  rasthme(ll  pour  100), 
reczéma(ll  pour  100),  la  migraine  (7  pour  100),  la  lithiase  biliaire(7  pour  100), 
qu'il  a  rencontres  chez  les  parents. 

C'est  Tobésité  (45  pour  100),  Ie  rhumatisme  musculaire  (22  pour  100),  la 
migraine  (18  pour  100),  Ie  rhumatisme  articulaire  aigu  (16  pour  100),  Teczéma 
(16  pour  100),  la  lithiase  biliaire  (10  pour  100),  Ie  rhumatisme  articulaire  chro- 
nique(8pourl00),  les  névralgies(8  pour  100),  rurticaire(6  pour  100),  les  hémor- 
rhagies  fluxionnaires  diverses  (6  pour  100),  Ie  pityriasis  (4  pour  100),  Tasthme 
(2  pour  100),  la  goutte  (1  pour  100),  que  M.  Bouchard  a  relevés  dans  les  arUécé- 
derUs  personnels  de  ses  diabétiques,  soit  dans  Ie  passé,  soit  en  coexistence  avec 
Ie  diabete.  La  coexistence  de  la  lithiase  biliaire  est  encore  plus  frequente  chez 
la  fenmie  en  particulier  que  si  Ton  établit  la  statistique  d'aprèslesobservations 
en  bloc;  M.  Bouchard  Ta  trouvée  33  fois  sur  100  fenunes  diabétiques  (1  fois 
sur  3). 

Parmi  les  maladies  qu*on  rencontre  encore  souvent  dans  la  parenté  des 
diabétiques,  il  faut  citer  certaines  maladies  nerveuses,  en  particulier  Talié- 
nation  mentale  (Seegen,  Zimmer,  Schmidt,  Westphall)  et  Tépilepsie  (Lan- 
giewicz,  Griesinger,  Lockart-Clarke).  F.  W.  Pavy(*)  est  un  de  ceux  qui  ont 
insisté  sur  les  relations  du  diabete  avec  les  névroses  (paralysie  agitante,  épi- 
lepsie, goitre  exophthalmique),  certains  symptómes  de  Tataxie,  les  douleurs 
fulgurantes  et  Fhypéresthésie  cutanée.  Aussi  Ie  coma  diabétique  ne  serait  pas, 
suivant  lui,  Ie  résultat  d*une  intoxication,  mais  la  conséquence  d'un  épui- 
sement  nerveux  des  centres  cérébraux;  Pavy  est  partisan  de  la  theorie  bul- 
baire  du  diabete.  L*hystérie  se  rencontre  encore  souvent  chez  les  ascendants 
des  diabétiques,  il  est  vrai  que  Fextrême  fréquence  de  cette  névrose  d*une 
maniere  générale  enlève  un  peu  d*importance  k  cette  coïncidence.  Le  lien 
entre  le  diabete  et  les  maladies  nerveuses,  c'est  le  trouble  nutritif.  Les 
troubles  héréditaires  ou  acquis  du  système  nerveux  peuvent  accélérer  ou 
ralentir  la  nutrition  et  la  frequente  coexistence  de  Tarthritisme  avec  les  névroses 
a  fait  créer  le  mot  de  neur(Mirthritisme,  Les  diabétiques  sont  souvent  des 
neuro-arthritiques. 

Les  relations  du  diabete  avec  les  autres  états  morbides  dans  lesquels  Ia 
nutrition  est  pervertie  éclatent  encore  dans  la  coexistence  frequente  de  Vobésité 

(O  BrU.  Med.  Journal,  déc.  1885. 
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avec  Ie  diabete,  dont  je  parlais ioutèi  Tbeure.  Si  M.  Bouchard  a trouvé  45  obeses 
Bur  100  diabétiques,  Seegena  rencontre  Ie  diabete  52  fois  sur  140  cas  d*obéttté, 
Zimmer  18  fois  sur  62,  Pfeiffer  33  fois  sur  100. 

Le  sexe  joue  un  röle  bien  faible  danslaprédisposition  au  diabete;  il  est  plus 
commun  chez  Thomme  adulte,  mais  plus  frequent  chez  les  petites  Glles.  La 
glycosurie  de  la  lactation  chez  les  jeunes  accouchées  peut  être  quelquefois 
durable  et  d*une  certaine  gravité  (Gaudard). 

Au  point  de  vue  de  Ydge,  le  maximum  de  fréquence  est  entre  30  et  70  ans; 
s'il  est  rare  chez  Tenfant,  il  est  établi  qu*il  est  k  eet  dge  d*une  extreme 
gravité  (Leroux).  Landrieux  et  Iscovesco  (^)  ont  dit,  d*après  6  cas  chez  des 
femmes  de  66  k  72  ans,  que  la  sénilité  donne  des  caractères  spéciaux  au  dia- 
bete glycosurique  qui  semble  se  présenter  sous  forme  d'accès  intermittents  ou 
subintrants  et  s'accompagne  d*azoturie,  d*albuminurie  non  rétractile,  de 
pigments  biliaires  qui  attestent  une  sorte  d'ataxie  de  Tassimilation  chez  les 
vieillards. 

Nous  avons  parlé  des  professions  sédentaires  comme  prédisposant  au  diabete ; 
il  n*est  pas  moins  clair  que  le  rang  social  et  surtout  l*opulence,  qui  sont  des 
causes  de  vie  plus  oisive  et  d*alimentation  plantureuse,  favorisent  l'apparition 
du  diabete.  Sur  218  diabétiques  Cantani  a  relevé  109  rentiers,  ecclésiastiques 
et  notaires. 

L*existence  du  diabete  simultanément  ou  successivement  chez  deux  époux  a 
frappe  divers  observateurs.  Seegen  et  Betz  avaient  signalé  ces  cas  de  diabèU 
dit  conjugaL  Betz  inclinait  k  y  voir  l'indice  d'une  contagion  possible.  Senator 
fait  observerqu'il  faut  d*abord  se  demander  si  les  mêmes  influences  hygiéniques 
et  alimentaires  agissant  sur  deux  êtres  qui  vivent  en  commun  ne  sufBsent  pas 
k  expliquer  Texistence  de  la  même  maladie  chez  Tun  et  Tautre.  C*est  aussi 
Topinion  de  M.  Rendu.  Si  le  diabete  était  contagieux,  le  diabete  conjugal 
aurait  été  vu  bien  plus  souvent.  La  question  a  été  posée  de  nouveau  par 
M.  Debove  k  la  Société  des  höpitaux  (20  juillet  1889).  Sur  50  cas  de  diabete, 
il  a  relevé  5  cas  de  diabete  conjugal;  M.  Rendu  et  d'autres  membres  de  la 
société  ont  cité  6  cas  analogues.  Richard  Schmitz  (')  a  observé  26  cas  de 
diabete  conjugal  sans  prédisposition  hereditaire  ni  parenté  entre  les  époux, 
sans  qu'ils  eussent  la  goutte  ni  prissent  une  alimentation  sucrée  excessive;  il 
pense  que  le  diabete  conjugal  représente  1  pour  100  des  cas.  Mon  ami  le 
docteur  Fouquet,  qui  exerce  au  Caire,  a  vu  3  cas  de  diabete  conjugal  dans  des 
ménages  syriens;  il  a  noté  que  chez  ledeuxième  conjoint  atteint,  une  gingivite 
avait  précédé  la  glycosurie,  le  premier  ayant  déjè  de  la  gingivite. 

Les  causes  énumérées  jusqu'ici  sont  plutöt  prédisposantes;  les  suivantes 
sont  surtout  occasionnelles :  les  traumatismes,  les  a/fections  aignës  et  chroniqties 
des  centres  nerveux,  surtout  du  cerveau  (inflammations,  ramollissement,  dégé- 
nérescence),  les  tumeurs  de  eet  organe  consécutives  k  des  traumatismes,  en 
dehors  même  de  celles  qui  peuvent  porter  précisément  sur  le  plancher  du 
quatrième  ventricule  et  réaliser  Texpérience  de  Claude  Bernard. 

Agissent  aussi  sur  le  système  nerveux,  pour  aller  inhiber  la  nutrition  génó- 

(*)  Progrés  médicaly  1885. 

(»)  Berlin,  Klin.  Woch.,  19  luai  1890. 
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rale,  les  mfltiences  marales  dépressives,  qu'elles  se  manifestent  brusquement 
OU  que  leur  action  se  fasse  sentir  chaque  jour  pendant  de  longues  années;  la 
tension  d'esprit  que  nécessitent  les  travaux  iniellectuels  et  les  combinaisons 
financières  ou  politiques;  tous  les  individusqui  subissentlesaltematives  inces- 
santes  de  Fangoisse  et  de  Tespérance,  Ie  savant  qui  poursuit  passionnément 
une  découverte,  comme  Ie  chef  de  parti  ambitieux  dans  une  assemblee  politique 
OU  Ie  spéculateur,  sont  des  candidats  au  diabete,  et  les  monuments  oü  Ton  en 
trouve  Ie  plus  grand  nombre  réunis  sont  Tlnstitut,  les  Chambres  du  Parlement 
et  la  Bourse. 

Les  affections  du  tvbe  digestif  agissent  en  troublant  progressivement  la 
nutrition,  et  de  méme  Ie  refroidissemerU,  Timpression  de  Thumidité  subite 
et  unique  ou  réitérée.  Les  efTorts  physiques  excessifs,  les  exces  sexuels  ont 
une  influence  plus  discutable. 

Mais  certaines  maladies  paraissent  pouvoir  ouvrir  la  porte  au  diabete  qul 
s'est  montré  dans  la  convalescence  de  maladies^  les  unes  fébriles  légères  ou 
graves  (rougeole,  Gèvre  typholde),  d'autres  qui  troublent  les  fonctions  du  foie 
(ictère  par  obstruction,  Sweet)(*). 

L'influence  de  Yimpaludisme  a  particulièrement  préoccupé  Ie  professeur  Ver- 
neuil  (•). 

Anatomie  pathologique.  —  Le  système  nerveux  a  été  particulióre- 
ment  étudié  au  point  de  vue  anatomo-pathologique  depuis  que  les  travaux  de 
Cl.  Bemard  ont  fait  connattre  la  glycosurie  expérimentale  par  lésion  du 
système  nerveux. 

Le  cerveau  n*a  été  trouvé  nonnal  par  Saundby  que  5  fois  sur  27  autop- 
sies; 11  fois  il  y  avait  de  Toedème,  de  la  congestion  avec  épaississement  des 
méninges.  D'autres  auteurs  ont  trouvé  de  Tanémie;  Mackenzie,  Tatrophie 
des  circonvolutions.  Luys  a  signalé  le  ramollissement.  Abraham  a  trouvé  dans 
la  substance  cerebrale  des  corpuscules  amylacés  et  des  masses  colloïdes. 
Tardieu  parle  de  la  sclerose  de  la  substance  cerebrale  et  de  la  couleur 
foncée  qu'il  lui  a  souvent  trouvée.  On  a  rencontre  des  kystes  dans  les  lobes 
frontaux,  la  protubérance,  le  bulbe,  les  plexus  choroïdiens  chez  quelques  diabé- 
tiques.  Mais  ces  diverses  lésions  sont  en  général  considérées  comme  le  résultat 
des  troubles  de  nutrition  que  crée  le  diabete,  et  non  comme  des  causes. 

Au  contraire  les  tumeurs  du  bulbe  et  du  quatrième  ventricule  qui  ont  été 
exceptionnellement  trouvées  k  Tautopsie  des  diabétiques  avaient  évidemment 
causé  la  maladie  dans  ces  cas.  Ivan  Michael  (')  a  trouvé  k  Fautopsie  d*un  diabé- 
lique  typique,  mort  dans  la  coma  avec  acétonurie,  un  cysticerque  adhérenl 
au  plancher  du  quatrième  ventricule.  Des  foyers  hémorrhagiques,  des  ramol- 
lissements  ont  été  rencontres  dans  le  bulbe  et  la  protubérance.  M.  Luys  a 
décrit  un  état  d'hypérémie  chronique  avec  exsudation  diiTuse  ayant  amené  la 
dégénérescence  des  éléments  nerveux  et  des  lésions  d*autant  plus  marquées 
que  le  diabete  a  dure  plus  longtemps. 

Au  point  de  vue  chimique  on  a  constaté  dans  les  centres  nerveux  des  granu- 

(*)  Diabetes  mellitus  foUowing  obstructive  jaundice;  N.-York  med, «/.,  p.  72, 19  Jan v.  1889, 
(*)  BuU.  de  VAc,  de  Méd.,  1881.  —  Qaz,  des  HÓp.  et  Gaz,  hebd.^  1882. 
O  Deutsch  Arch,  f.  Min.  Med.  XLIV,  p.  597. 
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lations  de  glycogéne  en  assez  grande  quantité,  sous  fórme  de  véritables  throm- 
boses  dans  les  vaisseaux  de  la  moelle  allongée  et  de  la  substance  coiücale 
(Futterer)  (').  Ces  granülaiions  de  glycogéne  Torment  aussi  des  embolies.  Les 
oblitérations  vasculaires  par  glycogéne  sont  peut-être  la  cause  de  qnelques 
accidents  nerveux  du  diabete.  Une  proportion  inusitée  de  fer  a  été  signalée 
par  Zaleski  dans  Ie  cerveau. 

Dans  la  moelle  on  n*a  décrit  aucune  lësion  propre  au  diabete. 

Les  nerfs  céréhraux  n'ont  été  étudiés  qu*au  point  de  vue  du  pneumogas- 
trique.  Harley,  Henrot,  Frerichs  ont  trouvé  chacun  un  cas  oü  Ie  nerf  vague 
était  comprimé  par  une  tumeur.  La  compression  dans  Ie  cas  de  Frerichs 
s'exerQait  au  niveau  du  quatriéme  ventricule  sur  Ie  noyau  d*origine  du  nerf; 
dans  les  deux  autres  cas,  c'était  Ie  tronc  qui  était  comprimé  dans  Ie  thorax. 

LubimoiT  a  signalé  dans  un  cas  de  diabete  une  atrophie  avec  pigmentation 
du  ganglion  inférieur  du  vague. 

Les  altérations  du  pneumogastrique  constatées  dans  des  cas  de  diabete  méri- 
tént  d'étre  rapprochées  des  résultats  observés  par  Arthaud  et  Butte  dans  leurs 
expériences  sur  Tirritation  du  pneumogastrique ;  la  névrite  qui  suit  la  section 
dans  Ie  bout  central  améne  la  glycosurie,  celle  qui  porte  sur  Ie  bout  périphé- 
rique  produit  la  faim,  la  soif,  la  polyurie  et  Tépuisement. 

Arthaud  et  Butte  ont  également  réussi  k  produire  la  glycosurie  en  créant 
une  névrite  des  nerfs  de  la  première  paire  dorsale.  Schiff  a  produit  la  glyco- 
surie par  rirritation  du  bout  central  du  sciatique. 

Saundby  n*a  pas  constaté  d'altération  des  nerfs  spinaux  dans  les  autopsies 
de  diabétiques.  Mais  Leyden  a  décrit  une  polynév)nte  diabétique ;  Buzzard  ('), 
Althans,  Auché  ont  vu  des  névrites  périphériques  disséminées  ou  localisées. 

Les  nerfs  sympathiq'ues  ont  été  bien  des  fois  examinés  avec  Fidée  que  Ie 
diabete  pourrait  dépendre  de  quelque  lésion  du  système  des  nerfs  splanchni- 
ques.  Dés  1818  Duncan  disait  avoir  trouvé  Ie  sympathique  abdominal  trois 
fois  plus  volumineux  qu'è  Tétat  normal.  En  4842,  Percy  décrivait  un  épaississe- 
ment  et  une  induration  cartilagineuse  du  ganglion  semi-lunaire,  des  nerfs 
splanchniques,  du  nerf  vague.  Én  1870,  Klebs,  Munk  trouvent  des  modifica- 
tions  du  plexus  coeliaque.  LubimoiT  rencontre  Fatrophie  des  ganglions  sympa- 
thiques  et  de  leurs  cellules  nerveuses.  Hale  White  fait  la  même  constatation 
dans  4  cas.  Mais  Singleton  Smith  a  vainement  cherché  ces  altérations. 

Saundby  a  souvent  trouvé  dans  ses  autopsies  de  diabétiques  les  ganglions 
semi-lunaires  hypertrophiés.  11  rapproche  de  ce  fait  la  production  de  la  glyco- 
surie expérimentalement  obtenue  par  la  destruction  des  ganglions  cervicaux 
supérieurs  et  inférieurs  (Pavy),  du  premier  ganglion  thoracique  (Eckhard), 
du  ganglion  abdominal  (Klebs),  par  la  section  des  nerfs  splanchniques 
(Hcnsen,  Arthaud  et  Butte).  L*extirpation  du  plexus  coeliaque  est  suivie  de 
glycosurie  temporaire  et  d'acétonurie  (Lustig,  Pfeifer),  puis  d'un  épuisement 
mortel. 

Le  SANG  des  diabétiques  est  généralement  d'apparence  normale;  il  a  paru 

(*)  G.  Futterer,  Glycogen  in  den  capillaren  der  Grosshirarinde ;  CerUralbl.  /.  <L  MedL 
Wiss.,  n*  28, 1888. 
(^)  Association  médicale  britannique,  1800. 
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quelquefois  noirdtre,  plus  dense  et  plus  visqueux,  rarement  graisseux.'  La 
fibrine  et  ralbumine  en  sont  k  peine  modifiées.  Cl.  Bemard  avait  constaté 
Faspect  jaunAtre,  laiteux  du  serum  chez  les  animaux  rendus  glycosuriques. 
Dans  les  cas  exceptionnels  oü  la  teinte  laiteuse  a  été  observée  chez  Thomme, 
on  a  pu  expliquer  cette  couleur  par  Taccumulation  de  gouttelettes  de  graisse 
(lipémie)  :  au  lieu  de  it^fiO  pour  1000,  la  graisse  s'élevait  k  3«',64  (Simon)  et 
6«',77  (Muller).  La  présence  d'une  telle  surcharge  graisseuse  a  donné  Tidée  k 
plusieurs  auteurs  d'expliquer  par  des  embolies  graisseuses  dans  Ie  cerveau  et 
les  poumons  les  accidents  du  coma  diabétique.  On  sait  que  Miahle  avait  cru 
k  tort  Ie  sang  des  diabétiques  acide  ;  Tacidité  du  sang  est  incompatible  avec 
la  vie ;  c'est  seulement  quelques  heures  après  la  mort  que  Ie  sang  peut  devenir 
acide  par  fermentation  et  formation  d*acide  lactique.  Plusieurs  auteurs,  dont 
M.  Lecorché,  ont  admis  que  Ie  sang  peut  être  moins  alcalin  qu'èi  Tétat  normal. 
C'est  au  moment  des  accidents  du  coma  diabétique  que  Ie  sang  tendrait 
surtout  vers  Tacidité  par  suite  de  la  présence  d'acide  diacétique  ou  oxybu- 
lyrique. 

Les  globules  rouges  ont  paru  plut6t  augmentés  de  nombre  k  la  période 
d'état  (3  400000  k  4000000  en  moyenne,  Lecorché).  Les  diabétiques  absorbant 
moins  d*oxygëne  et  exhalant  moins  d'acide  carbonique  que  les  individus  sains, 
il  y  a  peutrêtre  une  diminution  du  pouvoir  absorbant  de  chaque  hématie. 
M.  Hayem  dit  que,  malgré  son  altération  chimique,  Ie  sang  reste  anatomique- 
ment  normal;  il  ne  s*appauyrit  en  globules  rouges  qu*è  la  période  ultime  par 
suite  de  la  cachexie. 

O.  Veit  a  trouvé  les  leucocytes  plus  nombreux,  Saundby  leur  a  vu  une  fois 
un  volume  excessif. 

La  vraie  lésion  du  sang  chez  les  diabétiques,  c'est  Yhyperglycémie.  On  sait 
que  Ie  sucre  existe  k  l'état  normal  dans  Ie  sang  indépendamment  de  Talimen- 
tation  et  de  la  digestion.  Tiedemann  et  Gmelin  Tavaient  demon tré  dés  1820; 
Cl.  Bemard  et  bien  d'autres  ont  confirmé  Ie  fait.  Pavy  n'en  trouvait  que  09^,04 
è  0«',07  pour  1000;  Bemard,  au  moins  0«%80;  Mering,  l^^SO  et  jusqu'èi 
2f,40. 

Il  ressort  de  la  moyenne  des  expériences  de  Cl.  Bemard  dans  lesquelles  Ie 

sucre  a  été  dosé  simultanément  chez  Ie  chien  dans  Ie  sang  d'une  artère  et 

d'une  veine  correspondante,  que  Ie  sang  artériel  contient  1^,30  de  sucre 

pour  1000,  et  Ie  sang  veineux  0<%90  :  rapport  1,444.  En  appliquant  ce  rapport 

k  la  richesse  en  sucre  des  sangs  artériel  et  veineux  chez  l'homme,  d'après  la 

détermination  de  la  teneur  du  sang  veineux  en  sucre  chez  lui  (1<^,20  k  29^,40), 

on  pourrait  supposer  que  Ie  sang  artériel  de  l'homme  contient  1«%73  k  3^,46  de 

sucre.  M.  Bouchard  pense  que  ces  chiffres  seraient  exagérés,  et  se  contente 

d'évaluer,  d'après  les  expériences  de  Bemard  sur  des  espèces  animales  variées, 

que  1  kilogramme  de  sang  artériel  perd,  en  devenant  sang  veineux,  0«',40  de 

sucre  et  méme  seulement  0<%20  en  admettant  que  la  destruction  du  sucre 

s  opère  chez  l'homme  comme  chez  les  animaux  chez  lesquels  elle  est  Ie  plus 

faible.  En  partant  de  ce  demier  chiiTre,  on  peut  faire  l'estimation  suivante : 

Ie  sang  formant  Ie  treizième  du  poids  du  corps,  Ie  sang  total  d'un  homme  de 

64  kilogrammes  perdra  1  gramme  de  sucre  en  passant  de  l'état  artériel  k  l'état 

veineux,  c'est-èi-dire  en  une   révolution  totale;   comme  il  y  a  environ  1850 
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révolutions  totales  en  24  heures,  Ie  sang  de  Thomme  perd  donc  au  moins  4850 
grammes  de  sucre  par  jour.  Or  iout  l'oxygène  consommé  par  Thomme  (850 
grammes  au  plus)  ne  pourrait  brüler  que  798  grammes  de  sucre.  D  y  en  a  donc 
au  moins  1052  grammes  qui  disparaissent  sans  étre  ni  brülés,  ni  éliminés, 
c'est-è\-dire  qui  disparaissent  dans  les  tissus  par  assimilation  pour  y  subir  de 
nouvelles  métamorphoses. 

Mais  chez  Ie  diabétique  la  glycémie  physiologique  fait  place  k  Thypergly- 
cémie.  —  Le  sucre  apparatt  dans  Turine  dés  que  Ie  sang  en  renferme  de 
2k%5  k  3  grammes  pour  1000  (Bemard),  5  granunes  pour  1000  (Becker),  4  è 
6  grammes  pour  d'autres. 

Les  quantités  de  sucre  trouTées  dans  le  sang  des  diabétiques  k  Tétat  frais 
sont  tres  variables ;  elles  oscillent  entre  0«',35  et  b^,Z  pour  1000  (Pavy).  Bien 
que  le  sucre  circule  avec  le  sang  dans  toute  Téconomie,  les  difTérents  tissus 
et  parenchymes  n*en  contiennent  pas  la  même  proportion :  chez  un  malade 
de  Griesinger,  on  a  trouvé  la  répartition  suivante,  pour  100  parties :  sang 
du  coeur  droit,  0,05;  foie,  0,28;  rate,  0,23;  cerveau,  0,081;  muscles  de 
la  cuisse,  0,038. 

Il  y  a  souvent  exces  d*urée  (azotémie),  de  matières  extractives,  d'acide 
urique  dans  le  sang  des  diabétiques;  quelquefois  d'acide  hippurique  et  d*ino- 
site.  On  y  a  trouvé  par  exception  de  Tacétone. 

La  présence  du  sucre  et  des  autres  produits  en  exces  peut  faire  monter  sa 
densité  de  1 028  ou  1 029,  cbifTre  normal,  k  1  033  et  1  035.  Cette  densité,  jointe 
k  un  certain  degré  de  viscosité,  explique  un  ralentissement  dans  la  circula- 
tion  capillaire  (Mac  Gregor). 

Le  COEUR  a  été  trouvé  normal  dans  40  pour  100  des  cas  par  Saundby;  sinon, 
il  était  pAle  et  mou,  ou  dilaté  et  hypertrophié,  ou  gras. 

On  a  signalé  la  péricardite, 

M.  Lecorché  a  décrit  Yendocardite  comme  une  des  complications  du  diabete, 
Maguire  en  a  rapporlé  un  cas.  Ce  serait,  suivant  ces  observateurs,  un  accident 
de  la  demière  période ;  ces  altérations  siégeraient  presque  uniquement  sur  la 
face  auriculaire  de  la  mitrale. 

Des  auteurs  ont  vu  des  granulations  de  glycogène  entre  les  faisceaux  du 
myocarde. 

Les  ARTÈREs  des  membres,  du  cerveau,  de  la  rétine  sont  souvent  atteintes  de 
dégénérescence  graisseuse  ou  d'athérome  (Dupuytren,  Charcot,  Lecorché) 
et  ces  lésions  expliquent  Tpcphyxie  locale  et  la  claudication  intermittente  vue 
par  M.  Charcot  chez  des  diabétiques,  les  hémorragies  cérébrales  et  rétiniennes, 
les  ramoUissements  et  les  gangrénes. 

Le  FoiE  des  diabétiques  est  généralement  hypertrophié.  La  congestion  chro- 
nique  est  la  cause  ordinaire  de  la  tuméfaction.  La  dégénérescence  graisseuse 
est  frequente. 

L'hépatite  interstitielle,  la  cirrhose  peut  affecter  diverses  formes.  La  sclerose 
peut  être  périportale  ou  biveineuse.  EUe  est  le  plus  souvent  hypertropkique. 
Hanot,  ChaufTard  (1881)  ont  insisté  sur  la  présence  des  granulations  pigmen- 
taires  dans  le  tissu  scléreux  (ciro'hose  hypertropkique  pigmentairé),  ils  admettent 
une  hypergenèse  de  pigment  par  le  foie.  La  cirrhose  pigmentaire  a  été  vue 
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par  Letulle,  mais  autrement  interprétée  (^).  Brault  et  Galliard  (*)  ont  observé 
aussi  la  cirrhose  hypertrophique  pigmentaire,  ils  sont  d'avis  que  la  cirrhose 
précöde  la  pigmentation ;  la  cellule  hépatique  ne  peut  transformer  en  chromo- 
gènc  biliaire  Ie  pigment  sanguin  al  tére  qui  lui  est  fourni  par  Ie  sang  diabé- 
tique ;  Ie  foie,  étant  Torgane  oü  s'élaborent  les  pigments,  se  trouve  Ie 
premier  encombré  par  Ia  rétention  du  pigment. 

Les  diabétiques  vus  d'abord  par  Hanot  et  ChauiTard  avaient  de  la  mélanoder- 
mie  en  même  temps  que  la  cirrhose  pigmentaire.  Mais  les  malades  que  virent 
plus  tard  LetuUe,  Hanot  et  Schachmann  avaient  Ie  foie  seul  pigmenté.  Schach- 
mann  en  a  conclu  que  Ie  pigment  se  fabrique  bien  dans  Ie  foie  et  que  c*est  par 
Yoie  d'embolie  qu'il  va  constituerlamélanodcrmiesecondairement.  La  cirrhose 
diabétiquc  est  surtout  péri-sus-hépa tique,  tandis  que  la  cirrhose  alcoolique  est 
essentiellement  périportale  (*). 

La  cirrhose  atrophique  a  été  observée,  mais  peut-êlre  s*explique-t-elle  par 
Tabus  frequent  de  Talcool  que  font  les  diabétiques. 

Quincke  signale  un  exces  de  fer  dans  Ie  foie  des  diabétiques.  Cet  organe  est 
d'ailleurs  souvent  normal  chez  eux. 

La  RATE,  généralement  petite  et  molle,  a  des  artères  dont  les  parois  sont  en 
dégénérescence  hyaline.  On  y  a  trouvé  du  fer  et  du  glycogène. 

L*existence  d'altération  du  pancreas  dans  Ie  diabete  a  été  signalée  d*abord 
par  Cowley,  1788  ;  puis  par  Bright,  par  Chopart  (1821).  Bouchardat,  dès  1846, 
pensait  que  Ie  pancreas  peut  jouer  un  róle  dans  Ie  diabete.  Peu  k  peu  s'accu- 
mulèrent  des  faits  de  Griesinger,  Frerichs,  Harley,  Fles,  Hartsen,  Reckling- 
hausen,  Popper,  Klebs  et  Munch,  Lecorché.  Mais  Ie  pancreas  a  été  étudié 
avec  grand  soin  particulièrement  par  M.  Lancereaux.  Ses  idees  sur  Ie  rölc 
du  pancreas  dans  la  pathogénie  du  diabete  maigre  ont  été  résumées  d*abord 
dans  la  these  de  Lapierre  (^),  puis  développées  par  lui-méme  devant  TAca- 
démie  et  dans  ses  cliniques. 

Les  lésions  du  pancreas  consistent  Ie  plus  souvent  en  une  atrophie  totale  ou 
partielle,  et  alors  plus  spécialement  limitée  k  la  queue  de  Torgane.  Le  pancreas 
peut  se  trouver  transformé  en  une  masse  blanchdtre,  d'une  dureté  fibreuse, 
dans  laquelle  on  ne  distingue  plus  les  canaux  excréteurs;  la  sclerose  de  Ia 
trame  conjonctive  a  étouifé  les  cellules  glandulaires,  qui  sont  en  dégénéres- 
cence graisseuse. 

L*atrophie  peut  être  la  conséquence  de  Foblitération  des  canaux  excréteurs 
par  des  calculs,  soit  tres  nombreux  et  petits,  soit  au  nombre  de  deux  ou  trois, 
mais  de  gros  volume,  ayant  jusqu'è  A  centimètres  de  long,  composés  de  car- 
bonate  et  de  phosphate  de  chaux :  la  dilatation  des  canaux  en  amont  des  cal- 
culs, par  la  sécrétion  pancréatique  qui  continue,  aboutit  k  la  formation  de 
kystes  plus  ou  moins  nombreux  et  volumineux,  renfermanl  un  liquide  blanc 
jaunêtre,  visqueux,  oü  se  voient  de  la  cholestérine,  de  la  graisse,  des  débris 
de  cellules,  des  calculs.  Autour  de  ces  kystes  par  rétention,  dont  il  n*est  pas 

(I)  Soe.  des  MpiL,  déc.  1885. 

(■)  Arch,  gén.  de  méd.,  janv.  1887. 

O  Hanot  et  Schachmann,  Arch.  de  Phxjsiologie^  1886. 

(*)  Lapierre,  These  de  Paris,  1879. 
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toujours  facile  de  reirouver  rabouchement  avec  les  canaux,  Ie  tissu  du  pan- 
creas se  sclerose  et  tantöt  se  durcit,  tantöi  devieni  mou  et  graisseux. 

La  compression  du  canal  de  Wirsung  par  une  tumeur  cancéreuse  de  la  téle 
du  pancreas  (Frerichs),  par  un  abces  (Harley),  peuvent  amener  aussi  Tatrophie 
du  pancreas,  et  Lancereaux  admet  que  toute  altération  de  nature  k  supprimer 
totalement  Ia  sécrétion  de  Ia  glande  peut  engendrer  Ie  diabete  maigre. 

Brault  et  Galliard  ont  décrit  une  cirrhose  pigmentaire  du  pancreas,  k  rap- 
procher  de  la  cirrhose  hépatique  pigmentaire. 

L'atrophic  du  pancreas,  quand  elle  existe  chez  un  diabétique,  ne  peut  étre 
attribuée,  comme  Tont  pensé  quelques-uns,  k  une  altération  du  plexus  coe- 
liaque  ;  Textirpation  de  ce  plexus  ne  produit  pas  Tatrophie  du  pancreas  (Lustig). 

MM.  G.  Lemoine  et  M.  Lannois  viennent  de  décrire  une  sclerose  du  pancreas 
d'origine  vasculaire,  qu'ils  ont  renconlrée  dans  quatre  pancreas  de  diabé- 
tiques  (*).  Les  deux  points  qui  ressortent  de  leurs  examens  histologiques  sont 
Ie  peu  de  lésion  des  canaux  excréteurs  et  Texistence  d'une  sclerose  avancée 
des  espaces  interacineux  et  intercellulaires,  cette  sclerose  ayant  pour  point  de 
départ  Ie  système  vasculaire  et  notamment  les  systèmes  veineux  el  lympha- 
tique.  Tout  opposées  sont  les  lésions  observées  après  la  ligature  du  canal  de 
Wirsung :  ici  la  dilatation  des  conduits  excréteurs  est  la  lésion  primiiive,  cette 
dilatation  des  conduits  aboutit  k  leur  transformation  fibreuse  totale  (Amozan 
et  Vaillard) ;  mais  alors  la  sclerose  des  vaisseaux  n'est  qu*une  lésion  lardive, 
un  phénomène  accessoire.  Les  expérimentateurs  qui  avaient  lié  Ie  canal  de 
Wirsung  ont  noté  presque  tous  Tabsence  du  sucre  dans  l'urine  des  animaux  en 
expérience.  Au  contraire  la  glycosurie  paratt  étre  Ia  conséquence  habituelle  de 
Tatrophie  du  pancreas  par  la  sclerose  périvasculaire,  comme  de  Textirpation 
totale  du  pancreas  (Mering  et  Minkowski,  Hedon);  nous  retrouverons  ces  faits 
k  propos  de  la  pathogénie. 

L'estomac  est  fréquemment  dilaté,  ses  parois  peuvent  être  épaissies,  la  mu- 
queuse  peutoffrir  les  lésions  du  catarrhe  chronique  avec  atrophiedesglandcs. 

Du  cöté  de  l'intestin,  Frerichs  a  décrit  un  aspect  dysentérique ;  Ebstein,  la 
desquamation  épithéliale ;  Koster,  une  entérite  folliculaire  polypeuse  (*). 

PouMONS.  —  On  trouve  chez  les  diabétiques  soit  des  lésions  banales  de 
congestion,  de  bronchite,  d'oedème,  de  broncho-pneumonie,  soit  avec  une 
grande  fréquence  des  lésions  tuberculeuses,  Dreschfeld  les  classe  ainsi :  pneu- 
monie franche  aiguë,  rare  ;  broncho-pneumonie  aiguë  pouvant  aboutir  k  la 
gangrène ;  broncho-pneumonie  chronique  luberculeuse ;  broncho-pneumonie 
chronique  non  luberculeuse  ;  gangrène  du  poumon. 

Pour  les  lésions  tuberculeuses  on  a  noté  la  confluence  spéciale  des  granu- 
lalions,  la  tendance  a  la  caséification  rapide  el  k  la  fonte  ulcéreuse. 

Les  HEiNs  sont  tres  souvent  allérés  chez  les  diabétiques.  Griesinger  el  Dickin- 
son  ont  trouvé  des  altérations  rénales,  Tun  52  fois  sur  64  cès,  Tautre  25  fois 
sur  27.  Mais  ces  lésions  se  rapportent  èplusieurs  types,  ou  du  moins  il  ya  lieu 

(*)  Contribution  è  rétude  des  lésions  du  pancróas  dans  Ic  diabete  (Arch,  de  méd.expérim., 
!•' janvier  1891).  —  Consultcr  aussi  M.  Giorüi  :  Du  diabete  sucré  en  rapport  avec  les  lésions 
iu  pancreas  (Thèsc  de  Lyon,  décembrc  1890). 

(*)  Bert,  Klin.  Woch,  1885. 
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de  disUnguer  les  cas  oü  existe  un  mal  de  Brighi,  avec  ses  aliéraiions  ordinaires, 
surajouié  au  diabete,  et  ceux  oü  Fexamen  histologique  met  en  évidence  des 
altérations  spéciales  au  diabete  k  des  degrés  divers. 

P.  Inglessis  (*)  pense  que  la  lésion  la  plus  habituelle  est  une  hypertrophie 
fonctionnelle  qui  apparatt  pendant  Ia  période  d*augment  ou  d'état  du  diabete, 
comme  conséquence  de  la  polyurie.  Le  rein  est  augmenté  de  volume  h  Yccü 
nu  et,  histologiquement,  il  y  a  aceroissement  notable  des  ccllules  des  tubes 
contoumés.  Inglessis  considère  les  néphrites  comme  tardives;  le  plus  souvent 
elles  sont  parenchymateuses  et  peuvent  étre  dans  bien  des  cas  imputées^  Tétat 
constitutionnel  ou  k  des  maladies  antérieures  ou  concomitantes,  le  diabete  y 
ajoutant  son  influence. 

Les  altérations  rénales  vraiment  propres  au  diabete  se  divisent  en  deux  calé- 
gories.  A  Tune  appartiennent  les  altérations  décrites  par  Ebstein  et  par 
M.  Straus;  c'est  une  nécrose  tres  analogue  k  la  nécrose  de  coagulation  de 
Weigert,  qui  frappe  Tépithélium  d'un  certain  nombre  de  tubes  contoumés  et 
raême  quelques  tubes  droils  des  rayons  médullaires;  le  protoplasma  de  chaquc 
cellule  ainsi  atteinte  est  devenu  irrégulièrement  granuleux,  le  noyau  n*est  plus 
visible  ou  ne  prend  plus  les  réactifs  colorants. 

D'autre  part,  Armanni  et  Ëhriich  ont  décrit  sous  des  noms  diflérents  des 
Icsions  dont  M.  Straus  a  montré  Tidentité  (*).  Armanni  a  vu  une  déf/méros- 
cence  hyaline  qui  transforme  les  cellules  épilhélinlos  on  grosses  vósicules 
ayant  un  protoplasma  homogene  et  transparcnt,  des  parois  nottes  et  épaisses, 
un  noyau  vivement  coloré  par  les  réactifs.  C'cst  la  m(^nie  lésion  que  Ehrlich  a 
décrite  comme  infiltration  glycogéniqiie  de  tcpilhélium.  La  métamorphose 
hyaline  ou  vitreuse  d' Armanni  est  mise  en  évidence  par  les  réactifs  ordinaires; 
en  faisant  agir  la  gomme  iodée  sur  ces  mêmes  ccllules,  Ehrlich  a  fait  appa* 
rallre  le  glycogène  qui  les  infiltre.  Le  siège  des  lésions  d'Armanni  et  d'Ehrlich 
est  exclusivement  la  zone  limitante,et  Tépithélium  altéré  se  voit  dans  les  tubes 
droits  comme  dans  la  branche  gréle  de  Tanse  de  Ilenlc  et  dans  quelques  tubes 
collecteurs. 

La  nécrose  d'Ebstein  paratt  peu  frequente  comparativement  k  Tinfillration 
glycogénique  d'Armanni-Ehrlich  que  Frerichs  a  trouvée  constante  dans  le 
diabete. 

Certains  auteurs  ont  voulu  faire  jouer  k  ces  diverses  altérations  rénales  un 
röle  dans  la  pathogénie  du  coma  diabétique  qu'ils  assimilaient  ainsi  ^1  un^mie. 
Fichtner  (')  admet  une  relation  entre  la  dégénérescence  graisseuse  de  ré[)ithé- 
lium  des  tubes  contoumés  et  le  coma  diabétique.  Albertoni  et  Pisenti  ont 
produit  expérimentalement,  en  faisant  ingérer  k  des  lapins  et  des  chiens  des 
doses  réitérées  d'acétone,  de  Falbuminurie  et  des  lésions  épithéliales  depuis 
Tétat  granuleux  jusqu'èi  la  nécrose,  une  sorte  de  néphrite  acétonique  (*). 

On  observe  encore  chez  les  diabétiques  la  pyélile  et  Vurétérite,  ainsi  que  la 
cystite  chronique  avec  épaississement  de  la  muqueuse  et  hypertrophie  des 
parois  musculaires. 

(')  Le  rein  dans  ses  rappor ts  avee  le  dieUtèle,  ThèM  ^ 
(*)  Straus,  Arch.  de  Phys,,  30  sept  1885  et  1*  JniOf 
P)  Deutsrh,  Arrh.  f,  M.  Med.,  XLV,  p.  liS. 
(f)  Cf.  Pisenti  et  Acri,  Rene  diabetieo  (Adfc  flM 
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Du  c6ié  des  organes  géniiaux,  la  balanite  et  la  posthite  avec  phimosis^  de  la 
vulvüe. 

La  PEAU  peut  présenter  chez  les  diabétiques  des  lésions  diverses.  Les  unes 
sont  directement  en  rapport  avec  Ie  trouble  de  Ia  nutrition;  M.  Foumier  les 
appelle  diahétides.  Signalons  une  variété  de  lichen  diabétique  (F.  Barlow  (') 
ressemblant  au  xanthelasma  et  appelée  par  Crocker  xanthome  diabétique. 
D*autres  dermopathies  sont  parasitaires  {phiegmons,  anthrcuc,  furoncle)  et  ont 
été  facilitées  par  Ie  trouble  nutritif  que  fait  nattre  dans  la  peau  la  présence 
constante  du  sucre. 

Le  diabétique  est  un  étre  voué  au  parasitisme.  II  succombe  presque  aussi 
souvent  par  une  infection  que  par  les  progrès  naturels  de  la  cachexie  diabétique. 
Quand  ce  n*est  pas  son  poumon  qui  cultive  le  bacille  tuberculeux,  son  tissu 
cellulaire  se  laisse  aisément  envahir  par  les  microbes  pyogènes. 

Les  expériences  de  O.  Bujvid  (de  Varsovie)  entre  autres  montrent  que  la 
présence  du  sucre  dans  les  tissus  favorise  le  développement  des  pyogènes, 
comme  in  vitro  (•). 

M.  Parmentier  a  trouvë  les  staphylocoques  blanc  et  doré  dans  des  arthrites 
purulentes  chez  une  femme  diabétique  et  phthisique;  il  a  pensé  qu*en  ce  cas 
les  pyogènes  avaient  pu  pénétrer  dans  le  sang  par  une  caveme  du  poumon  (>). 
Le  plus  souvent  la  pénétration  se  fait  par  une  excoriation  insignifiante  des 
téguments. 

Les  gangrènes  et  nécroses  sont  la  conséquence  de  troubles  circulatoires. 
Rosenblat  (^)  a  vu,  chez  un  diabétique  atteint  de  tuberculose  et  de  foyers  de 
gangrène  pulmonaire,  des  nécroses  multiples  de  la  peau  et  des  ulcérations  des 
muqueuses  qui  paraissent  avoir  été  causées  par  des  infarctus  hémorrhagiques 
dans  les  capillaires  du  derme  ou  du  chorion.  La  nécrose  est  une  mortification 
d'éléments  anatomiques  k  Tabri  du  contact  de  Tair.  La  gangrène  est  Ie  plus 
souvent  sèche  et  momifiante,  ne  diflérant  pas  de  la  gangrène  spontanée  des 
vieillards  non  diabétiques.  Ellc  peut  étre  humide  ou  inflammatoire  par  Tinter- 
vention  des  microbes  saprogènes. 

Parmi  les  lésions  que  le  diabete  peut  produire  dans  l*appareil  visuel  la  plus 
frequente  est  la  cataracte,  qui  est  presque  toujours  une  cataracte  molle,  doublé, 
k  développement  rapide,  attribuée  par  les  uns  k  la  présence  du  sucre  dans  les 
humeurs  de  Toeil,  par  d*autres  k  la  soustraction  d*eau,  k  un  trouble  atrophique 
sous  la  dépendance  du  trijumeau  (Marchal),  par  le  plus  grand  nombre  k  Ia 
détérioration  générale  de  Tindividu  (Lecorché,  Jaccoud).  M.  Bouchard  a  mon- 
tré  qu*elle  se  produit  surtoutchez  les  diabétiques  albuminuriques.  Elle  dépend, 
dit-on  encore,  d'une  dégénérescence  graisseuse  des  fibres  cristalliniennes. 
Becker  et  Deutschmann  admettent  un  processus  inflammatoire  chronique  qui 
résulte  des  changements  apportés  par  la  présence  du  sucre  dans  la  difl^usion 
des  liquides  intra-oculaires,  un  gonflement  oedémateux  des  cellules  de  la 
couchc  pigmentaire  de  la  face  postérieure  de  Tiris,  qui  se  détachent  avec  la 

(»)  MonaUchr,  ƒ.  prakL  Derm.y  n*  29,  1888. 
(•)   Wien.  med,  Press.,  1888. 
(»)  Arch.  (ie  méd.,  1889. 
(•)  Arch,  f.  paUi.  An,  und,  Phys.  Bd.  CXIV.  Hefl  1. 
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plus  grande  facilité,  une  atrophie  du  iissu  irien  k  sa  périphérie  avec  prolifó- 
ration  des  noyaux  et  des  Gbres  conjonciives ;  enfin,  les  fibres  crisiallinienncs 
peuvent  eire  frappées  de  mort  directement  par  Tinfluence  du  diabete  ('). 

On  Irouve  encore  chez  les  diabétiques  des  hémorrkagies  rétiniennes,  tenant 
soit  k  Téiat  dyscrasique  du  sang,  soit  k  la  fragilité  des  vaisseaux,  ou  une  atro- 
phie simple,  générale  ou  partieUe,  de  Ia  rétine  ou  du  nerf  optique. 

Syxnptömes.  —  Les  symptómes  du  diabete  peuvent  étre  énumérés,  soit 
par  appareil,  soit  par  ordre  d*apparition ;  mais  ce  second  procédé  d'exposition 
est  bien  difficile,  rien  n*étant  plus  variable  que  Tordre  dans  lequel  les  symptómes 
se  succèdent. 

Cest  surtout  Ie  début  qu*il  est  impossible  de  décrire ;  il  y  a  tant  de  manières 
d'entrer  dans  Ie  diabete.  <  II  n*y  a  pas,  disait  Lasègue,  qui  trouvait  que  Fétude 
du  diabete  avait  trop  porté  sur  les  théories  pathogéniques  ou  sur  les  réactions 
propres  k  déceler  Ia  glycosurie  au  détriment  de  Thistoire  des  malades,  —  il 
D*y  a  pas  d'histoire  de  diabétique,  au  début,  honnétement  et  sineèrement  écrite : 
de  diabete  confirmé,  oui ;  de  diabete  au  début,  non.  Nous  n'assistons  Ie  plus 
souvent  qu'è  Ia  demière  phase  de  la  maladie ;  car,  celle-ci  étant  longue,  d'une 
part  Ie  malade  se  fatigue  de  son  médecin,  et,  d'autre  part,  la  curiosité  de 
celui-ci,  au  bout  de  trois  mois,  est  tout  k  fait  épuisée.  > 

CSe  sont  souvent  des  specialistes  consultés  par  hasard  qui,  plus  avisés  que  Ie 
médecin,  dépistent  un  diabete  ignoré  :  les  dentistes  instruits  qui  constatent 
une  gingivite  expulsive,  un  état  fongueux  des  gencives ;  les  dermatologistes 
auxquels  on  se  plaint  d'un  eczema,  d'un  prurit  vulvaire,  quand  ce  n'est  pas 
un  syphiliographe  qui  est  appelé  k  soigner  une  balano-poslhite  récidivantc,  un 
ophUialmoIogiste  dont  on  requiert  les  soins  pour  une  amblyopie  ou  une  cata- 
racte. 

Parmi  les  symptömes  révélateurs,  il  faut  encore  signaler  des  névralgies  bila- 
térales  (Worms),  surtout  la  sciatique  et  la  névralgie  faciale,  la  diminution 
rapide  de  la  puissance  genitale,  la  furonculose,  les  troubles  digestifs,  notam- 
ment  des  diarrhées  paroxystiques,  un  amaigrissement  inexplicable,  une  perte 
progressive  des  forces  physiques  et  de  Tactivité  intellectuelle  sans  localisation 
moii)ide  appréciable  sur  aucun  organe,  une  insomnie  rebelle. 

On  n'en  finirait  pas  s*il  fallait  énumérer  toutes  les  modalités  que  revêt  Ie 
début  apparent  du  diabete ;  car,  lorsqu'on  est  consulté  pour  Ie  symptóme  révé- 
lateur,  la  glycosurie  existe  en  général  depuis  assez  longtemps  déjè  et  Ie 
trouble  nutritif  générateur  de  Thyperglycémie,  dont  la  glycosurie  est  elle- 
méme  la  conséquence,  est  encore  de  date  plus  ancienne. 

Parmi  les  fréquents  symptömes  d*avant-garde,  il  faut  ranger  rimpuissance, 
lorsque,  düment  constatée,  on  ne  peut  lui  trouver  d*explication  légitime.  Les 
malades  ont  ordinairement  perdu  Tappétit  de  la  fonction  genitale  et  rapiitude 
è  la  remplir,  facile  k  constater  chez  Thomme ;  chez  la  femme,  c'esi  une  ind*' 
férence  absolue  d*abord,  plus  tard  une  véritable  répugnance.  Aussi  Laièg 
ne  manquait-il  jamais,  au  moindre  soupQon,  de  demander  k  ses  maladai; 
qu*il  appelait  pittoresquement  la  thermométrie  de  leurs  capacités  génitalü. 

• 

e)  Arch,  f.  Ophth.  Bd  XXXIII,  SU 
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Chez  certains  malades  une  fatigue  générale,  une  faiblesse  des  membres 
inférieurs,  qui  les  porte  k  éviter  tout  exercice,  se  montre  de  bonne  heure, 
ei  k  Ia  défaillance  physique  se  joint  une  prostration  morale  tout  k  fait  carac- 
téristique.  Ces  diabétiques-lèi  n'ont  plus  de  gout  k  rien,  et  ils  se  désespèrent 
volontiers.  M.  Legrand  du  Saulle  a  signalé  un  trait  caractérisiique  de  leur  élat 
mental,  qui  consisie  en  des  idees  de  ruine,  que  rien  ne  justifie;  il  a  presqiie 
toujours  vu  ces  malades,  si  brillante  que  soit  leur  situation  de  fortune,  se 
lamenter  èi  Tidée  qu*ils  peuvent  perdre  d'un  instant  k  Fautre  tout  ce  qu'ils 
possèdent ;  k  un  degré  plus  avance  ils  croient  même  sahs  raison  k  leur  mine 
el  iinissent  quelquefois  par  un  suicide  que  cette  erreur  seule  explique. 

On  a  depuis  longtemps  signalé  les  phlegmons,  furoncles,  anthrax,  les  ulcères 
rebelles  aux  trai  temen  is  ordinaires,  comme  des  manifestations  qui  imposent  k 
k  tout  médecin  conscieneieux  Tanalyse  des  urines  et  la  recherche  du  sucre 
dans  celles-ci.  Il  faut  joindre  k  ces  affections  d'ordre  quasi  chirurgical  les 
balano-posthites  récidivantes  et  Ie  phimosis  qui  en  est  la  conséquence. 

Mais  il  n'est  pas  de  symptömes  plus  précieux  k  enregistrer  que  certains 
accidents  nerveux,  tres  variés,  d'une  allure  pourtant  assez  spéciale  pour  que 
leur  constatation  puisse  devenir  une  sorte  de  trait  de  lumière  et  qui  peuvent 
frapper  Ie  système  nerveux  périphérique  ou  les  centres,  perturber  la  sensibilité 
OU  la  motricité.  Nous  y  reviendrons  tout  k  Theure. 

Quand  Ie  diabete  est  k  sa  période  d'état,  on  constate  en  général  les  sym- 
ptómes  fondamentaux  classiques  :  polyurie,  glycosurie,  polydipsie,  polyphagie, 
pour  aboutir  k  l'autophagie  de  la  période  cachectique.  Mais  nous  devons  étu- 
dier  successivcment  et,  pour  ainsi  dire,  schématiquement  ces  divers  signes. 

Urologie.  —  L'urine  d'un  diabétique  est  d'ordinaire  d*une  couleur  pêle, 
surtout  dans  Ie  jour  et  quelques  heures  après  les  repas;  elle  se  distingue 
des  autres  urines  décolorées,  par  exemple  de  celles  de  certains  anémiques,  par 
une  tendance  k  devenir  rapidement  opalescente. 

Lorsqu'elle  contient  une  quantité  assez  considérable  de  sucre,  elle  Ie  laisse 
facilement  déposer ;  ainsi  se  forment  les  taches  blanchdtres  que  laissent  sur  Ie 
pantalon  les  goultes  d'urine  qui  y  tombent  et  qui  s'évaporent,  premier  signe 
remarqué  par  certains  malades  et  ré  véle  par  eux  au  médecin. 

Uodeur^  doucereuse  chez  quelques-uns,  peut  être  celle  du  bouillon  frais  ou 
n'avoir  rien  de  particulier.  Quand  l'urine  exhale  l'odeur  aigre  et  aroma tique 
de  chloroforme,  de  pomme-reinette,  on  y  trouve  d'ordinaire  avec  Ie  perchlo- 
rure  de  fer  la  réaction  rouge  rubis  ou  grenat,  diie  acétonurique  (réaction  de 
Gehrardt),qui  n'est  d'ailleurs  pas  exclusive  au  diabete,  puisqu'on  la  rencontre 
dans  plusieurs  auto-intoxications  d'origine  gastro-intestinale.  Cependant  chez 
un  diabétique  c'est  un  indice  tres  important  au  point  de  vue  de  Timminence 
de  certains  accidents  nerveux  des  plus  graves  que  nous  éiudierons  plus  loin 
sous  Ie  nom  de  coma  diabétique. 

La  saveur  de  Turine  n'est  nettement  sucrée  que  si  elle  contient  30  k  40  gram- 
mes de  sucre  par  lilre;  elle  n'existe  d'abord  que  dans  Turine  du  jour  et 
n'apparail  dans  celle  de  la  nuit  qu'è  une  époque  avancée  de  la  maladie. 

La  pesanieur  spécifique  n'a  pas  une  grande  valout*  diflgtlObtiqUe ;  elle  potir- 
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rait,  k  défaut  de  réactif  conduire  k  soupc^onner  Ia  glycosurie,  ou  au  contraire, 
quand  on  soupconne  celle-ci,  permettre  de  Téliniiner  si  la  densité  est  irop 
faible.  Le  diagnostic  une  fois  fait  par  les  réactifs  chimiques,  elle  pourraif 
quelouefois  être  utilisee  par  le  malade  ou  le  médecin  pour  jugei  rapidement, 
mais  tres  approximativement,  les  modiiications  de  la  teneur  en  sucre  :  car  la 
densité  est  d'autant  plus  élevée,  bien  entendu,  que  Turine  contient  une  plus 
grande  quantité  de  glycose. 

L'urine  diabétique  est,  au  moment  de  Témission,  d'une  réaction  acide  des 
plus  prononcées  et,  bien  que  Facidité  excessive  se  rencontre  dans  bon  nombre 
d'autres  états  morbides,  c*est  un  signe  ou  tout  au  moins  un  indice  que  Ton  ne 
doit  pas  dédaigner.  M.  Lecorché  considère  Yacidité  tres  (xccitëée,  quand  elle 
coïncide  avec  des  urines  pdles  et  abondantes,  comme  un  signe  de  nature 
è  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic,  et  qui  peut,  par  ses  oscillations,  servir 
è  indiquer  que  la  maladie  s*améliore  ou  s*aggrave.  C*est  k  Tacidité  autant  qu*è 
la  constitution  chimique  de  Furine  que  certains  auteurs  ont  attribué  diverses 
complications  survenant  du  cöté  des  organes  génitaux  (néphrite,  pyélite, 
cystite,  phimosis).  Mais  ces  accidents  découlent  en  réalité,  pour  la  plupart, 
de  la  fermentation  des  unnes  sucrées  dans  lesquelles  les  microbes  trouvent 
les  meilleurs  bouillons  de  culture. 

La  glycosujne,  dont  la  constatation  est  le  pivot  du  diagnostic,  ne  saurait  évi- 
demment  constituer  par  sa  seule  existence  le  diabete,  puisque  la  présence  du 
sucre  dans  les  urines  est  un  symptóme  commun  k  plusieurs  maladies.  Mais  la 
glycosurie  propre  au  diabete  est  caractéristique  par  son  abondance  et  par  sa 
constance  (*).  Toutes  les  fois  qu'un  malade  rendra  dans  les  24  heures  une  quan- 
tité de  sucre  egale  ou  supérieure  k  celle  que  le  foie  forme  joumellement  k 
Tétat  normal,  soit  200  grammes  approximativement  d'après  les  recherches  les 
plus  récentes,  on  pourra  affirmer  que  ce  malade  est  atteint  de  diabete  vrai,  et 
non  de  glycosurie  symptomatique.  Or,  dans  le  diabete,  Télimination  quoti- 
dienne  peut  aller  k  300,  500  et  même  1000  grammes  par  24  heures  (Vogel).  Mais 
on  peut  être  diabétique  avec  des  quantités  de  sucre  infiniment  moindres ;  il  y  a 
le  petü  diabete,  Aussi  la  constance  du  sucre  est-elle  plus  importante  encore 
que  sa  quantité  au  point  de  vue  du  diagnostic. 

L'élimination  du  sucre  n'est  pas  également  répartie  entre  toutes  les  heures  du 
nycthémère.  Elle  est  surtout  considérable  pendant  la  période  digestive,  2  heures 
après  les  repas.  Cela  est  vrai  du  moins  au  début  de  raffection.  A  une  période 
plus  avancée,  la  glycosurie  atteint  son  maximum  Ie  matin,  ce  qui  s*expliquerait 
par  ce  fait  que  la  formation  du  sucre  ne  se  fait  plus  alors  seulement  aux 
dépens  des  aliments  féculents  ou  azotés,  mais  aux  dépens  des  tissus  du  malade 

O  On  sait  depuis  Ghevreul,  Proust,  Peligot  et  Soubeiran,  que  la  substance  sucrée  con- 
tenue  dans  Turine  des  diabétiques  est,  non  pas  du  sucre  de  canne,  mais  un  sucre  spécial 
dont  la  formule  (C"H**0"-|-2H0)  est  la  même  que  celle  du  sucre  de  raisin  ou  glycose.  Il 
est  vrai  que  le  sucre  de  raisin  dévie  k  gauche  le  plan  de  polarisation  avant  sa  cristallisa- 
tion,  tandis  que  le  sucre  diabétique  le  dévie  d  droite  avant  comme  après  sa  cristallisation; 
mais,  quand  le  sucre  de  raisin  a  été  cristallisé,  puis  dissous  dans  Teau,  il  est  également 
dextrogyre  (Biot).  L*identité  chimique  entre  le  sucre  de  raisin  et  le  sucre  diabétique  n'en- 
tralne  pas  des  propriétés  physiologiques  identiques  :  quand  on  les  injecte  comparativement 
dans  le  s&ng,  le  premier  s'éliminc  par  le  rein  en  quantité  sept  ou  buit  fois  plus  grande  que 
le  second,  qui  dans  Torganismc  est  tres  facilemènt  dénaturé  par  transformation  ou  oxyda- 
tion  (Cl.  Bemard). 


408  AZOTURIE  DANS  LE  DIABETE. 

lui-même,  dont  les  combustions  interstitielles  atieignent  leur  maximum  pendant 
la  nuii. 

Bien  que  la  glycosurie,  lorsqu*elle  se  présente  dans  les  conditions  ci-dessus, 
soit  un  signe  pathognomonique  du  diabete,  il  faut  savoir  que  sa  diminution, 
même  sa  disparition  momentanée  peut  être  observée,  d*une  fa<}on  il  est  vrai 
passagere,  sous  Tinfluence  d*un  état  morbide  intercurrent,  d*une  Gèvre  qui  aug- 
mente  les  öxydations,  d*un  trouble  des  voies  digestives,  méme  d*un  purgatif 
(Schützenberger) ;  il  n'en  faudrait  pas  conclure  k  une  erreur  de  diagnostic  ou 
k  la  guérison. 

Uazoturie,  augmentation  du  chifTre  de  Turée,  est  une  des  manifestations 
du  diabete  vrai;  pouvant  apparattre  dès  Ie  début,  acquérant  tout  son  déve- 
loppement  k  la  période  d*état  (40  èi  100  grammes  d'urée  par  jour),  pour  cesser 
d*une  fagon  k  peu  prés  complete  k  la  période  de  cachexie,  elle  constitue  un 
signe  important  au  point  de  vue  du  diagnostic,  puisqu*elle  indique  k  peu  prés 
süremcnt  qu'on  n'est  pas  en  présence  d'une  glycosurie  simple,  et  que  ses 
variations  caractérisent  même  les  périodes  de  la  maladie.  Elle  est  aussi  un  des 
éléments  du  pronostic  et  un  des  guides  pour  Ie  traitemcnt. 

On  a  longtemps  admis  que  les  diabétiques  excrétaient  moins  d'urée  que  les 
individus  sains  (Berzelius,  Prout,  E.  Schmidt,  etc).  Plus  récemment  on  a 
affirmé  Topinion  contraire,  basée  sur  les  constatations  de  Jaccoud,  Thierfelder, 
Dickinson,  Fürbringer,  qui  signalaient  des  diabétiques  excrétant  en  24  heures 
70  k  80  grammes,  100,  142,  165  grammes  d*urée.  Enfin  d*autres  auteurs  ont 
pensé  qu'il  existait  une  corrélation,  altcrnance  ou  rapport  inverse,  entre  les 
quantités  de  sucre  et  d*urée  excrétées.  M.  Bouchard,  ayant  soumis  ces  diverses 
opinions  au  criterium  de  Tanalyse  clinique,  insistait  dés  1875  sur  Tindépen- 
dance  des  variations  de  Turée  et  de  celles  du  sucre  dans  Ie  diabete.  Plus  tard 
il  fournissait  k  M.  Demange,  pour  sa  these  d'agrégation  (^),  55  observations 
confirmatives  de  cette  maniere  de  voir.  Le  chiffre  de  Turée  variant  k  Paris, 
chez  Tadulte  bien  portant,  de  19  éi  25  grammes  par  24  heures,  on  peut  consi- 
dérer  comme  k  peu  prés  normale  toute  élimination  quotidienne  d'urée  qui 
n*est  pas  inférieure  èi  18  grammes  et  qui  n'est  pas  supérieure  k  26  grammes. 
Au-dessus  il  y  azotune,  au-dessous  anazoturie.  Or  sur  100  diabétiques, 
M.  Bouchard  en  a  trouvé  46  éliminant  une  quantité  normale  d'urée,  41  azo- 
turiques,  15  anazoturiques.  Il  découle  des  expériences  de  Bischoff,  de  Voit  et 
de  M.  Bouchard  que  chez  Thomme  sain  k  Tétat  d'abstinence  absolue 
avec  Gonservation]  des  boissons,  chaque  kilogramme  du  corps  élimine  en 
24  heures  0«',20  d'urée.  Avec  la  ration  d'entretien  cette  élimination  est  de 
0«%55  k  0«',56.  Si  k  la  ration  d'entretien  on  ajoute  100  grammes  de  viande,  Ic 
chiffre  total  de  Turée  augmente  de  6  grammes. 

Chez  prés  de  la  moiiié  des  diabétiques,  ajoute  M.  Bouchard,  avec  une  ration 
d'entretien  ordinaire,  le  chiffre  de  Turée  est  normal.  Parmi  les  diabétiques 
azoturiques,  il  en  est  qui  instinctivement  augmentent  leur  ration  alimentaire ; 
d'auires  gardent  leur  régime  habiiuel.  Chez  ces  derniers  la  consomption 
s'élablit  et  chez  eux  razolurie  ne  peut  eire  attribuée  qu'èi  une  désassimilalion 
exagérée.   C'est  seulement  chez  les  diabétiques  azoturiques  et   polyphages 

(«)  De  VaiotuHe,  Paris,  1878. 


PHOSPHATURIE  DANS  LE  DIABETE.  409 

qu'on  pourrait  se  demander  si  Tazoturie  n'est  pas  la  consëquence  de  la  poly- 
phagie.  Or,  chez  ces  malades,  Ie  retour  au  régime  commun,  iout  en  diminuant 
l'urée,  n'empéche  cependant  pas  réiiminaiion  de  resier  excessive.  Chez  eux 
Tazoturie  est  donc  aussi  produite  par  une  désassimilation  exagérée,  et,  si  la 
consomption  ne  se  produit  pas,  c*est  parce  que  la  polypha^ie  compense  Tazo- 
turie;  ou  du  moins  elle  ne  se  produit  pas  tant  que  la  polyphagie  compense 
Tazoturie.  Mals,  si  Ie  diabétique  perd  Tappétit  ou  si  son  tube  digestif  s*altère, 
Tazoturie  cesse  d*étre  masquée  par  la  polyphagie,  Ie  diabétique  maigrit. 
M.  Bouchard  n'a  jamais  dit,  comme  on  Ta  prétendu,  que  Texistence  ou 
Tabsence  de  Tazoturie  expliquait  Ie  diabete  maigre  et  Ie  diabete  gras,  puisqu'il 
a  constaté  que  chez  la  moitié  des  diabétiques  obèses  Turée  est  normale  ou 
diminuée.  Mais,  d*autre  part,  il  a  montré  que  Fazoturie  a  une  influence  sur  Ia 
production  de  Tamaigrissement  et  de  la  consomption  chez  les  diabétiques, 
puisque  Tamaigrissement  s'observe  chez  Ie  tiers  des  diabétiques  azoturiques, 
tandis  que  Ia  consomption  ne  survient  que  chez  Ie  cinquième  des  diabétiques 
pris  en  général.  D'ailleurs,  k  Tazoturie  se  joignent  les  troubles  digestifs  et  les 
maladies  surajoutées  pour  contribuer  k  produire  Ia  consomption  dans  Ie 
diabete  sucré.  M.  Bouchard,  en  outre,  a  pris  soin  de  distinguer  la  maigreur 
par  disparition  du  tissu  adipeux  et  Témaciation  du  tissu  musculaire  :  la  pre- 
mière peut  dépendre  de  la  glycosurie  soit  parce  que  Toxygène,  n*étant  plus 
employé  k  la  combustion  du  sucre  qui  s*élimine  au  fur  et  k  mesure  de  sa 
production,  s*attaque  k  la  graisse  en  plus  forte  proportion,  soit  parce  que  Ia 
formation  de  Ia  graisse  par  dérivation  du  sucre  se  trouve  enrayée ;  mais  I'éma- 
ciation  des  muscles  a  pour  facteur  Tazoturie  non  compensée. 

En  résumé  <  Tazoturie  n*appartient  pas  k  tous  les  cas  de  diabete,  ni  k  une 
forme  particuliere  de  diabete,  mais  elle  est  une  complication  toujours  immi- 
nente chez  tout  diabétique ;  il  faut  savoir  la  soup<}onner  et  la  reconnattre,  aGn 
de  pouvoir  Ia  combattre  dès  qu*elle  se  produit.  > 

Elle  peut  s*installer  progressivement  chez  Ie  diabétique,  ou  apparattre  brus- 
quement.  Elle  disparatt,  il  reprend  de  Tembonpoint ;  elle  revient,  il  s*amaigrit : 
ces  fluctuations  se  succèdent  k  diverses  reprises  chez  certains  malades. 

Phosphaturie.  —  L'élimination  de  l'acide  phosphorique  dans  Ie  diabete  sucré 
a  donné  lieu  k  des  recherches  de  M.  Bouchard,  d'oü  il  résulte  que  dans  Ie  plus 
grand  nombre  des  cas,  en  particulier  dans  les  cas  de  diabete  modéré,  k  gly- 
cosurie et  k  azoturie  peu  intenses,  les  phosphates  s'éliminent  en  quantité 
normale  et  méme  un  peu  moindre  :  Taugmentation  de  la  glycosurie  peut 
s*accompagner  d'une  augmentation  parallèle  des  phosphates.  La  phosphaturie 
dépend  beaucoup  moins  de  la  quantité  plus  grande  des  aliments  ingérés  par 
Ie  diabétique  que  de  Texagération  de  sa  désassimilation.  Quand  celle-ci  s*élève 
au-dessus  de  la  normale,  elle  se  fait  aux  dépens  des  tissus  qui  foumissent 
Turée  comme  aux  dépens  de  ceux  qui  foumissent  Tacide  phosphorique,  en 
Borte  que  la  phosphaturie  et  Tazoturie  marchent  de  pair.  Mais  ce  parallélisme 
entre  rélimination  de  Turée  et  cello  des  phosphates  n*existe  pas  quand  la 
désassimilation  est  entravée.  On  peut  observer  Tanazoturie  avec  Ie  chifTre 
Bormal  des  phosphaies  et  Thypophosphaturie  avec  un  chiiTre  normal  d'urée. 
H  •*«!  fim^  '"ie  soit  la  régie  dans  Ie  diabete  sucré;  on  Tobserve 
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seulement  27  fois  sur  100.  Dans  cescas.  au  lieu  de  5<^.  49  d'acide  phosphorique 
évalué  k  Tétat  anhydre  qu'élimine  en  24  heure  un  adulte  bien  poriani, 
M.  Bouchard  a  irouvé  des  chifïres  de  4,  5,  8  ei  möme  11  grammes. 

La  phosphaturie  a  beau  n'exister  que  dans  Ie  quart  des  cas  de  diabete,  on  dolt 
se  demander  si  elle  n'explique  pas  cerlains  accidents  tels  que  les  douleurs 
osseuses,  la  fragilité  des  os.  II  est  interessant  de  signaler  que  la  glycosurie 
peut  alterner  avee  la  phosphaturie.  M.  Bouchard  a  rapporté  un  cas  d'ostéo- 
malacie  avec  phosphaturie  qui  guérit  et  auquel  succéda  un  diabete  sucré. 
J.  Teissier.  Senator  ont  cité  des  cas  semblables.  M.  Teissier  a  émis  cette  hypo- 
these que,  pendant  une  certaine  période.  Ie  sucre  d*un  diabete  latent  peut  se 
transformer  par  fermentation  en  acide  actique,  qui  met  en  liberté  les  phos- 
phatcs  fixés  dans  les  tissus;  puis  Ie  diabete  devient  apparent,  Ie  sucre  cessc 
de  subir  Ia  fermentation  lactique  et,  en  même  temps  que  la  glycosurie  apparatt, 
disparaissent  la  phosphaturie  et  Tostéomalacie.  Les  relations  héréditaires  de 
la  phosphaturie,  de  Ia  fragilité  osseuse  et  du  diabete  sont  mises  en  évidence 
par  l'observation  qu'a  publiéc  M.  Bouchard  d'un  hommc  prématurément  obèse, 
issu  de  père  et  mèrc  diabétiques,  qui.  a  trois  reprises,  en  deux  ans,  se  fractura 
les  rotules  par  contraction  musculaire. 

Albuminurie,  —  L'abuminurie  est  frequente  chez  les  diabétiques.  Sa  fré- 
quence  varie  de  40  pour  100  (Garrod),  31  pour  400  Unschuld(*)  k  43  pour  100 
(Bouchard).  PoUatschek  a  Irouvé  de  Talbuminurie  en  quantité  plus  ou  moins 
grande,  et  généralement  proportionnelle  k  la  glycosurie,  dans  37  pour  100 
des  urines  diabétiques  (sur  1187  urmes  exammées)  (•),  surtout  quand  il  y  a 
plus  de  0,5  pour  100  de  sucre ;  Schmitz,  pms  souvent  encore,  824  fois  sur 
1200  cas  de  diabete  ('). 

L'albuminurie  peut  ienir  i  deux  causes  tres  différcntes;  dans  la  minorité 
des  cas  et  surtout  lorsqu*elle  apparatt  k  une  période  avancée,  elle  est  la  consé- 
quence  d'une  des  altéraiions  rénales  qui  se  produisent  dans  Ie  cours  du  diabete. 
C'cst  alors  Texcrétion  d'une  albumine  qui  présente  Ie  caractère  de  Ia  rétrac- 
tilité  et  dont  la  quantité  peut  être  assez  élcvée,  jusqu'è  15  grammes  en 
24  heures  (Bouchard). 

Mais  Ie  plus  souvent  l'albuminurie  dans  Ie  diabete  est  tres  légere;  ce  sont 
des  traces  que  décèlent  seulement  les  réactifs  délicais,  comme  I'acide  picrique 
ou  l'iodure  doublé  de  poiassium  et  de  mercure  en  solution  acide;  il  est  rare 
que  Talbuminurie  atteigne  2  grammes.  C'esi  une  albumine  non  rétractile,  elle 
ne  s'accompagne  d'aucun  des  signes  des  affeclions  rénales;  on  ne  constate 
ni  cylindres  dans  les  sédiments  urinaires,  ni  modificaiions  cardiaques,  ni 
Iroubles  de  la  vue  ou  de  Touie ;  il  peut  n  y  avoir  ni  ocdèmes,  ni  céphalée,  ni 
polyurie.  C'est  une  albuminurie  qui  peut  être  transitoire,  disparaissant  et 
reparaissani  plusieurs  fois  avant  de  devenir  permanente. 

Elle  existe  surtout  dans  les  diabetes  légers,  c'est-è-dire  k  glycosurie  peu 

(*)  Beobacht.  über  den  D.  mellitus;  Berlin,  KL  Woch.,  1884. 

(*)  Ucber  das  Vorkommen  des  albuminurie  bei  diabetes  mellitus;  Zeitsch,  f.  KI.  med., 
p.  7)79,  1887. 

t^}  ProgtioBtiehc  Ikdéutubg  ucid  ^tiologie  def  dlbumlhUrtc  bei  difibëtë&i  Ëéf^Un,  Ktin. 
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intense  (moins  de  50  grammes  de  sucre  par  jour).  Elle  n'est  pas  en  rapport 
avec  Tazoturie,  elle  n'est  donc  pas  lée  aux  circonstances  qui  créent  Ia  gravilé 
du  diabete,  et  pourtant  elle  est  un  indice  d*une  altération  secondaire  de  la 
nutrition,  puisque  la  phthisie  diabétique  se  montre  presque  exclusivement 
chez  les  diabétiques  albuminuriques. 

L'albuminurie  paratt  avoir  quelque  influence  sur  Tapparition  de  la  cataracte. 
Bien  qu*elle  soit  un  indice  de  vice  de  la  nutrition,  elle  n'accompagne  pas  sou- 
vent la  consomption  diabétique,  puisque  64  pour  100  des  diabétiques  albumi- 
nuriques sont  des  obèses.  Divers  auteurs  ont  attribué  k  tort  l'albuminurie  dans 
Ie  diabete  k  une  modification  de  Finnervation  bulbaire,  k  la  polyphagie,  k  la 
pyélite,  k  une  augmentation  de  la  tension  vasculaire.  En  dehors  des  cas 
spéciaux  oü  il  s'agit  d'une  sérinurie  liée  k  une  néphritc,  Tabuminurie  du 
diabete  est  Ie  résultat  d'un  vice  de  la  nutrition,  par  suite  duquel  les  éléments 
anatomiques  peuvent  livrer  k  la  translation  d*expulsion  leur  matière  albumi- 
noïde,  sans  lui  avoir  fait  subir  les  transformations  chimiques  qui  doivent 
l'amener  k  Tétat  de  matière  cristalloïde.  (Bouchard.) 

Les  autres  modificcUions  chimiques  de  t urine  portent  sur  la  proportion  ou 
l'existence  des  acides  urique,  hippurique,  de  Tinosite,  de  Tacétone,  etc. 

Je  signalerai  les  recherches  de  Coignard  relatives  k  la  présence  de  Vacide 
urique  en  exces  comme  un  signe  précurseur  dans  quelques  cas  de  la  glyco- 
surie  et  même  du  diabete.  Ie  diabete  étant  è  la  glycosunc.  d  après  eet  obser^ 
vateur,  comme  la  fièvre  pernicieuse  a  Tmlermittente.  M.  Coignard  a  réuni  de 
nombreuses  observations  de  malades  devcnant  glycosuriques,  chez  lesquels 
pendant  plusieurs  années,  k  différentes  reprises,  Tanalysc  urologique  avait 
démontré  Texcès  d'acide  urique  pour  toute  anomalie.  La  parenté  morbide  prou- 
vée  entre  la  goutte  et  Ie  diabete  sufflt  k  expliquer  ce  fait.  Coignard  croit 
pouvoir  admettre  que  les  glycosuriques,  chez  lesquels  la  quantité  d'urée  est 
augmentée,  alors  que  Texcrétion  de  Tacide  urique  est  au-dessous  de  la 
moyenne,  présentent  un  état  d'un  pronostic  plus  grave  que  ceux  qui  éliminent 
de  l'acide  urique  en  exces,  Turée  restant  normale. 

La  lévulose  n'a  été  vue  qu'une  fois  sur  1 000  cas  de  diabete  sucré  par  Seegen, 
elle  s'accroissait  avec  ralimentation  amylacée,  et  disparut  quand  on  supprima 
celle-ci. 

Worm  Muller  nie  rexistence  de  la  lévulose  dans  les  urines  diabétiques.  Mais 
quand  on  a  enlevé  par  la  fermentation  avec  la  levure  la  glycose,  il  reste  dans 
certains  diabetes  graves  une  substance  lévogyre  non  fermentescible  (Facide 
pseudo-oxybutyrique  de  E.  Külz(*). 

La  POLYURIE  diabétique  se  signale  souvent  au  début  par  la  fréquence  des 
mictions  (pollakisurie,  sychnurie),  surtout  la  nuit.  La  quantité  d'urine  émise 
est  assez  variable  :  la  moyenne  serait  dans  les  diabetes  k  marche  chronique 
2,  3, 4  litres;  dans  les  cas  k  évolution  aiguë,  10  k  12  litres.  Le  rythme  sécrétoire 
est  modifié  en  ce  sens  que  Fexcrétion  ne  présente  pas  ses  maxima  pendant 
les  périodes  digestives  comme  k  Tétat  normal,  mais  qu*elle  est  surtout  nocturne 
dèsle  début,  et  même  k  une  époque  avancée,  si  on  soümet  le  malade  k  Talimen- 
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tation  azotée.  Touiefois,  si  ralimeniation  est  féculente,  les  maxima  de  Ia 
polyurie  coniinuent  k  correspondre  k  Fheure  des  digestions.  La  quantité  des 
urines  rendues  est  naturellement  égale  d*ailleurs  k  Ia  somme  des  liquides  ab- 
sorbés,  en  y  ajoutant  Teau  qui  entre  dans  Ia  constitution  des  aliments  ingérés 
et  celle  que  peuvent  foumir  les  tissus  mémes  du  malade. 

La  poLYDiPsiE  est  la  consëquence  de  la  polyurie,  dont  elle  suit  les  variations 
Les  petits  diabétiques,  c*estrè-dire  ceux  qui  éliminent  peu  de  sucre,  peuvent  ne 
boire  que  2  è  4  Utres;  bien  plus  souvent  Ia  quantité  est  de  4  è  8  litres,  et  il 
n'est  pas  rare  qu*elle  oscille  de  8  è  i2  litres;  on  en  voit  qui  consonmient  jus- 
qu'è  20  OU  25  litres,  et  les  auteurs  citent  quelques  chiffres  extraordinaires  qui 
paraissent  empreints  d'exagération. 

La  soif  est  impérieuse  dans  les  cas  de  diabete  bien  caractérisé.  Constante 
et  excessive  dans  Ie  diabete  aigu,  elle  peut  rester  des  années  sans  se  montrer 
dans  Ie  diabete  chronique,  ou  se  montrer  seulement  pendant  peu  de  jours,  k 
Toccasion  d*une  aggravation  momentanée  de  Ia  glycosurie  (V.  Frémont).  La 
bouche  est  sèche,  comme  les  lèvres,  aux  commissures  desquelles  se  voit 
souvent  un  peu  de  salive  mousseuse  et  de  mucus  sec.  L*éIimination  des  bois- 
sons  se  fait  plus  lentement  que  chez  les  individus  sains;  ceux-ci  urinent  peu 
de  temps  après  avoir  bu,  parce  que  Teau,  k  peine  a-t-elle  pénétré  dans  Ie 
sang,  accrott  brusquement  la  tension  artérielle  et  provoque  Ia  diurèse.  Chez 
Ie  diabétique,  Teau  qui  arrive  dans  Ie  sang  concentré,  doit  d*abord  Ie  diluer, 
puis  est  attirée  par  les  tissus  déshydratés  jusqu*è  ce  qu*ils  aient  repris  Feau 
qui  leur  manquait.  La  diurèse  ne  peut  se  faire  que  lorsque  Fexcrétion  uri- 
naire  a  de  nouveau  augmenté  la  concentration  du  sang  et  que  Ie  courant 
exosmotique  se  fait  de  nouveau  des  tissus  vers  lui.  Le  diabétique  ne  gagne  rien 
k  résister  k  sa  soif;  Ia  polyurie  continue  quand  méme,  commandée  par  Thyper- 
glycémie,  seulement  Teau  nécessaire  k  Télimination  du  sucre  est  empruntée 
aux  tissus  qui  se  déshydratent,  et  Ia  situation  devient  plus  grave.  La  soif  est 
surtout  vive  dans  Ia  soiree  et  la  nuit,  elle  est  au  maximum  avec  Ie  régime 
féculent,  diminue  avec  Ie  régime  mixte,  est  k  son  minimum  avec  le  régime 
azoté  exclusif. 

La  POLYPHAGiE  est  commandée  par  la  déperdition  considérable  que  fait  For- 
ganisme  en  sucre,  en  uree  et  en  sels;  elle  varia  en  proportiondecelle-ci,  depuis 
une  simple  augmentation  de  Fappétit  jusqu'éi  une  boulimie  qui  a  fait  dévorer 
k  des  diabétiques  10  èi  15  kilogrammes  de  viande.  La  polyphagie  n'est  point 
proportionnelle  k  Ia  polydipsie.  Elle  peut  faire  défaut. 

II  est  remarquable  que  les  diabétiques  digèrcnt  admirablement  bien  pendant 
longtemps  Ia  masse  d'aliments  qu'ils  ingèrent.  Cependant  il  est  rare  que  les 
diabétiques  polyphages  n'arrivent  pas  k  un  moment  donné  k  se  plaindre  de 
Festomac.  En  laissant  de  cöié  les  cas  tres  connus,  et  sur  lesquels  on  a  peut- 
être  trop  insisté,  de  malades  pouvant  ingérer  et  digérer  sans  malaise  sérieux 
de  colossales  rations,  des  15  et  20  livres  d'aliments  par  jour,  on  doit  dire  que 
chez  bon  nombre  de  diabétiques  il  existe  des  douleurs  gastral^iques  d'un  carac- 
tère  particulier.  Le  diabétique  n'est  pas  le  gastralgique  d'après  Ie  repas,  mais 
bien  le  gastralgique  d'avant;  il  ne  se  rend  pas  toujours  bien  compte  de  la 
nature  de  sa  souffrance,  mais  son  humeur  en  est  modifiée.  Lasègue  raconte 
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qu'un  malade,  de  mceurs  très  douces  habiiuellement,  était  devenu  si  acaridtre 
et  d*une  exigence  si  impérieuse  pour  Theure  exacte  du  repas,  que  la  violence 
qu*il  manifestait  alors  avait  fait  croire  k  des  acces  de  manie  revenant  périodi- 
quement.  Le  diagnosüc  de  diabete  ne  fut  posé  qu*assez  longtemps  après,  et 
on  put  alors  expliquer  par  la  souffrance  gastrique  les  phénomènes  psychiques 
présentés  par  ce  malade. 

L'estomac  des  diabétiques  est  assez  souvent  dilaté,  mais  pas  k  beaucoup 
prés  autant  qu*on  serait  tenté  de  le  croire,  si  Ton  ne  savait  pas  que  la  dilatation 
de  l'estomac  est  bien  rarement  Ia  conséquence  de  la  seule  distension  méca- 
nique.  Chez  les  diabétiques,  la  distension  n*est  que  passagere,  la  couche  mus- 
culeuse  s*hypertrophie  et  Forgane  arrive  k  se  vider  entre  les  repas.  Cepen- 
dant  k  un  moment  donné,  la  dyspepsie  apparatt  avec  ballonnement,  pyrosis, 
éructations,  gastralgie  pendant  la  digestion,  quelquefois  vomissements,  et  la 
situation  du  diabétique  s*en  trouve  considérablement  empirée.  La  dyspepsie 
nest  pas  seulcment  la  conséquence  du  surmenage  stomacal,  mais  probable- 
ment  aussi  du  catarrhe  que  provoque  la  présence  du  sucre  qui  a  été  trouvé 
par  Cl.  Bemard  dans  les  matières  vomies. 

L'état  de  la  sécrétion  gastrique  au  point  de  vue  de  Tacidité  a  été  recherchée 
depuis  peu.  Sur  8  cas,  Honigmann  a  trouvé  1  fois  Tétat  normal,  1  fois  un  état 
variable,  3  fois  Thyperacidité,  5  fois  rhypoacidité(*).  Rosenstein  a  constaté 
seulement  une  absence  passagere  d*acide  chlorhydrique  dans  quelques  cas; 
THCL  libre  ne  /aisait  défaut  d'une  maniere  permanente  que  dans  la  période 
de  gastrite  scléreuse  avec  atrophie  des  glandes(*).  L*hyperchlorhydrie  coïncide 
avec  la  polyphagie;  Honigmann,  Rosenstein  et  Gans  pensent  que  le  premier 
phénomène  est  la  conséquence  du  second. 

La  constipation  est  habituelle,  par  suite  de  la  sécheresse  des  matières  fécales 
et  de  TinsufBsance  de  la  sécrétion  biliaire.  Mais  de  temps  en  temps  surviennent 
des  crises  de  diarrhée,  soit  par  surmenage  gastro-intestinal,  soit  par  une 
influence  nerveuse.  Une  diarrhée  paroxystique,  survenant  chez  un  professeur 
le  jour  oü  il  devait  faire  une  classe  devant  un  public  spécial  de  jeunes  filles 
qui  rintimidait  plus  que  son  public  ordinaire  de  gargons,  fut  le  symptóme 
lévélateur  dans  un  cas  de  diabete  arthritique  et  nerveux  que  je  suis  depuis 
cinq  ans.  On  trouve  dans  les  feces,  suivant  la  nourriture  du  diabétique,  abon- 
dance de  sucre,  ou  de  graisse,  et  de  Furée. 

Toutes  les  sécRéTioNS  sont  diminuées  chez  les  diabétiques  k  cause  de  la 
polyurie. 

La  scUivey  étant  rare  et  épaissie,  ne  lubrifie  plus  la  langue,  Celle-ci  est  rouge, 
fendillée,  brunêtre;  ses  papilles  se  sont  hypertrophiées  en  certains  points 
pour  former  comme  des  touffes  de  poils  (langue  pileuse)  qui  tranchent  sous 
forme  d*tlots  blanchdtres,  particulièrement  au  niveau  du  V  lingual,  sur  le 
fond  érythémaieux.  Dans  ces  papilles  allongées,  qui  donnent  k  certains 
malades  la  eensation  permanente  d*avoir  un  cheveu  ou  un  fil  dans  la  bouche, 
s*intriquent  des  Glaments  de  leptothrix  et  parfois  des  amas  de  spores  d*oïdium 
albicans.  La  salive  est  acide  dans  Fintervalle  des  repas;  les  diabétiques  accu- 

(»)  DeuUche  med,  Woch,,  N-  43,  1890. 
(*)  Bcrlin  Klin.  Woch.,  31  mars  1890. 
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sent  génëralement  un  gout  sucré.  Plusieurs  auteurs  ont  en  effet  trouvé  du 
sucre  OU  de  Tacide  lactique  dans  la  salive  pure ;  d'autres  ne  Font  rencontrée 
que  si  elle  était  mélangée  de  mucus.  La  sécheresse  de  la  bouche  rend  souvent 
la  phonation  et  Ia  déglutition  difficiles;  è  un  examen  superficiel,  la  parole 
pdteuse,  embarrasséc,  éveillerait  quelquefois  Tidée  d*une  affection  cerebrale 
avec  parésie  de  la  langue. 

L'acidité  constante  de  la  salive  explique  en  partie  Ie  mauvais  état  des  gen- 
cives  qui  sont  ramollies,  saignantes,  fongueuses,  des  dents  qui  se  carient  si 
aisément,  s*ébranlent  et  tombent  par  suite  de  la  périostite  alvéolo-dentaire, 
gingivite  expulsive.  M.  Magitot  a  particulièrcment  insisté  sur  Fostéopériostisle 
alvéolaire  produisant  d'abord  une  simple  déviation,  puis  Fébranlement  et  la 
chute  des  dents.  C'est  un  signe  révélateur,  car  il  apparatt  dès  Ie  début;  Ia 
chute  des  dents  correspond  k  Ia  phase  avancée.  Enfln,  peu  de  temps  avant  Ia 
terminaison  fatale,  les  bords  alvéolaires  peuvent  devenir  Ie  siège  d*une  résor- 
ption  osseuse,  avec  ou  sans  gangrènc  de  Ia  gencive. 

Le  sucre  a  ëté  trouvé  dans  Ie  suc  gastrique,  dans  Ie  suc  intestinal,  dans  Ie 
mucus  bronchique  et  les  crachats,  dans  Ia  bile,  dans  Ie  pus  d*un  abces. 

La  sueur  est  génóralement  diminuée,  Ia  peau  est  sèche.  Mais,  au  lieu  d*éli- 
mincr  par  Ia  peau  et  Ia  respiration  1200  è  1500  grammes  d*eau  en  24  heures, 
Ie  diabétique  n*en  peut  plus  éliminer  que  600  k  800  grammes. 

Quelquefois  cependant  il  y  a  des  sueurs  et  méme  profuses,  k  réaction  acide, 
con tenant  du  sucre. 

La  présence  du  sucre  contribue  k  favoriser  les  dermatoses  chez  les  diabë- 
tiques. 

Pour  en  revenir  aux  accidents  cutanés,  dont  nous  parlions  plus  haut,  et 
qui  peuvent  étrc  avantageusement  utilisés  comme  élëments  de  diagnostic,  le 
prurit  généralisé,  des  érythèmés,  le  zona  et  d'autres  variétés  d'herpès,  Ie  pso- 
riasis,  Valtéralion  et  la  chule  des  ongles,  sont  fréquemment  observés.  Ueczéma 
n'est  pas  rare  aux  grandes  lèvres  chez  les  femmes  diabétiques;  il  présente  un 
caractère  peu  habituel  k  Teczéma  de  celtc  région,  celui  d*être  indolent,  peu 
irritant,  sans  accompagnement  fluxionnaire. 

On  a  observé  un  lichen  diabétique  (F.  Barlow  et  J.  Cavafy  (*)  ou  xanthome 
diabétique  (Croeker).  M.  Em.  Besnier (•)  a  observé  un  cas  de  xanthome  glyco- 
surique  intermillent,  apparaissant  tousles  ansdepuissix  ansen  juillet,  pour  dis- 
paraitre  en  novembre  sans  laisser  de  tracés  :  c'était  une  éruption  généralisée, 
symétrique,  de  papules  d'un  jaunc  rougeêtre,  isolécs  ou  en  placards  occupant 
les  coudes,  Ie  dos  des  poignets,  les  aisselles  et  les  genoux,  respectant  Ie  tronc 
et  la  face. 

David  Pryce  (')  insiste  sur  Ia  fréquence  d'accidents  cutanés,  symétriques, 
douloureux,  s'accompagnant  d'oedèmes  et  d'érythèmes  localisés,  qu'il  attribue 
k  de  la  névrite  périphéngue  résultant  de  Thyperglycémie ;  cetle  névrite  affec- 
terait  surtout  les  nerfs  vaso-moteurs,  d'oü  des  stases  qui  sont  le  premier  degré 
des  gangrènes  diabétiques;  les  altérations  de  la  peau  coïncident  parfois  tres 
nettemcnt  avec  les  poussées  de  glycosurie.  La  réalité  de  Ia  névrite  périphérique 

(*)  Monalsch.  f.  prakt.  Derm.,  févr.  1889. 

(*)  AnnaJ.  de  Dermat.  et  de  Syphilig.y  n*  5,  1889. 

O  Lancety  U  juillet  1888. 
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des  diabétiques  a  d'ailleurs  été  démontrée  par  Lcyden,  Buzzard,  Althaus,  et 
plus  récemment  par  M.  Auché  (*). 

La  gangrèiie  diabétique  est  une  maDifestation  bien  cooDue,  elle  est  souvent 
secondaire  k  quelques-uns  des  accidents  cutanés  énumérés  plus  haut,  notam- 
ment  Fanthrax  et  Ie  phlegmon;  elle  nous  intéresse  davantage  au  point  de  vuo 
du  diagnostic,  lorsqu'elle  apparatt  comme  accident  initial.  Primitive,  elle 
peut  être  superficielle,  se  montrer  en  tous  les  points  du  corps,  mais  de  préfé- 
rence  pourtant  vers  les  extrémités  inféricures.  Aux  orteils,  des  plaques  rou- 
geètres  font  bientót  place  k  des  eschares  qui,  en  tombant,  laissent  des  ulcé- 
rations  k  tendance  cicatricielle  peu  accusée.  Sur  les  muqueuses,  celle  du  gland 
notamment,  les  taches  gangréneuses  ont  une  coloration  blanchêtre,  ainsi  que 
les  eschares  parcheminées  qui  leur  succèdent,  et  les  ulcérations  consécutives 
k  la  chute  de  ces  demières  ne  devront  pas  être  confondues  avec  des  accidents 
vénériens. 

Les  accidents  du  cóté  des  organes  génitaux  sont  :  chez  Thomme,  la  balano- 
posthüe,  simple  ou  ulcéreuse,  avec  phimosis  frequent  et  même  gangrène  de  ia 
verge,  certaines  blennoi^rhées  indolentes;  on  a  signalé  Tinduration  des  corps 
cavemeux ;  —  chez  la  femme,  la  vulvite,  la  métrite  granuleuse.  Vatrophie  testi- 
cuiaire  va  de  pair  avec  la  rareté  et  Ic  peu  de  mobilité  des  spennatozoïdcs ; 
chez  la  femme  on  peut  voir  des  ménorrhagies  ou  une  ménopause  prématurée. 

Dans  les  deux  sexes,  la  cystite  n'est  pas  rare  avec  ténesme,  catarrhe  vésical 
muqueux,  puis  purulent.  Le  contact  des  muqueuscs  avec  l'urine  sucrée,  que 
font  fermenter  les  micro-organismes  nombreux  qui  pullulent  sur  les  organes 
génitaux  des  deux  sexes,  expliquent  ces  accidents  divers. 

La  TEMPÉRATURE  dcs  diabétiqucs  est  généralement  abaissée;  on  la  trouve 
souvent  k  36  degrés  dans  Taisselle,  on  la  voit  tomber  jusqu'è  34  degrés. 
Cl.  Bemard,  Jaccoud  considèrent  Tabaisscment  thermique  comme  Tindice 
d'une  insuffisance  de  réparation  des  pertcs  organiques,  qui  permet  de  prévoir 
le  début  de  Famaigrissement.  L'ingestion  de  boissons  froides  en  abondance 
succédant  k  Télimination  d'une  grande  quantité  d'urine  peut  faire  baisser  tem- 
porairement  la  température.  La  température  abaissée  peut  coïncider  avec  une 
abondante  excrélion  de  sucre  et  d*urée.  Les  maladies  fébriles  intercurrentes 
ne  dé  terminent  pas  la  méme  élévation  de  température  chez  les  diabétiques  que 
chez  les  au  tres  individus  (Pidoux,  Lecorché).  On  a  vu  des  pncumonies,  des 
phleg^ons,  avec  58  degrés.  La  température  centrale  peut  t^tre  normale  pen* 
dant  que  la  température  périphérique  est  abaissée.  La  réfrigération  a  étë  attri- 
buée  a  la  lenteur  de  la  circulation  dans  les  capillaires  par  suite  de  Ia  viscosité 
du  sang,  k  Ia  parésie  cardiaque  que  produit  la  dégénérescence  graisseuse  du 
coeur,  qui  a  été  vue  80  fois  sur  109  cas. 

La  NÜTRITION  des  diabétiques  est  modifiée  de  plusieurs  manières.  Une  des 
manifestations  des  troubles  nutritifs  porte  sur  les  échanges  respiratoires  :  1**  la 
quantité  d'oxygène  absorbé  est  beaucoup  mcindre  que  chez  Thomme  sain,  elle 
diminue  progressivement  jusqu'^  la  fin  de  la  maladie  et  k  ce  moment  egale 
k  peine  la  moitié  de  Ia  quantité  normale;  2<>  Ia  quantité  d'acide  carbonique 

(*;  Irch.  de  pathoL  expérimenlale,  1890. 
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exhalé  diminue  également;  5<*  il  y  a  une  diminution  notable  dans  la  quaniiié 
d*eau  exhalée  par  Ie  poumon  (Pettenkofer,  Voit,  Goethgens).  Le  régime  mixte 
OU  féculent  diminue  encore  Texhalation  d*acide  carbonique  et  d'eau,  et  aug- 
mente  la  glycosurie  sans  modifier  Texcrétion  de  l'urée;  avec  le  régime  azoté, 
Facide  carbonique  augmente  ainsi  que  l'urée,  et  le  sucre  diminue  ('). 

Notre  ami  V.  Frémont  (de  Vichy)  a  fait  une  récente  étude  sur  la  nutrition 
des  diabétiques  (*).  Deux  éléments  expriment  Tétat  de  la  nutrition,  la  désassi- 
milation  et  les  oxydations.  Dans  le  diabete  la  désassimilation  est  presque 
toujours  augmentée,  quelle  que  soit  la  période  d*évoIution  de  la  maladie.  Les 
matériaux  solides  (non  compris  le  sucre),  atteignent  en  moyenne  76  grammes 
au  lieu  de  52  grammes,  chiffre  maximum  physiologique.  L'urée  atteint  plus 
de  41  grammes  en  moyenne  par  24  heures.  Les  autres  éléments  (acide  urique, 
phosphorique,  etc.)  sont  augmentés;  mais  la  désassimilation  se  fait  surtout 
aux  dépens  des  matériaux  azotés.  Avant  tout  traitement,  sur  65  diabétiques,  les 
oxydations  étaient  augmentées  chez  42,  diminuées  chez  i6,  normales  chez  5. 
A  Ia  période  de  compensation  parfaitedu  diabete  les  oxydations  sont  exagérées. 
Les  syntheses  sont  augmentées.  L'organisme  n'a  pas  perdu  son  pouvoir 
d'oxyder  les  corps  temaires  (oxydation  du  lactaie  de  soude  et  transformation 
du  benzol  en  phénol).  L'exhalation  d'acide  carbonique  est  augmentée. 

La  faiblesse  musculaire  est  un  fait  constant;  elle  con traste  souvent  avec 
l'intensité  de  Tappétit.  Le  diabétique  se  sent  perpétuellement  fatigué,  courba- 
turé;  il  se  plaint  souvent  de  lumbago.  On  serait  en  peine  de  décider  si  celte 
impuissance  motrice  est  le  résultat  d'altérations  de  la  fibre  musculaire  ou 
seulement  de  raiTaiblissement  du  systéme  nerveux;  ccpendant  cette  demiére 
opinion  paratt  la  plus  vraisemblable.  Les  crampes  sont  fréquentes  et  produi- 
sent  Yinsomnie  (Fabre,  de  Marseille). 

Les  TROUBLES  NERVEUX  du  diabete  peuvcnt  étre  sensitifs,  moteurs,  vaso- 
moteurs,  trophiques  et  psychiques. 

Comme  troubles  sensitifs,  M.  J.  Worms  a  fait  connattre  certaines  névralgies 
symétriques,  c'est-èi-dire  siégeant  sur  les  mémes  branches  nerveuses  de  chaque 
cöté  du  corps  (').  La  névralgie  symétrique  a  été  observée  dans  les  nerfs  des 
membres  inférieurs  et  surtout  les  nerfs  sciatiques.  Elle  paratt  dépasser  en  dou- 
leur  les  autres  névralgies.  Elle  ne  céde  pas  au  traitement  habituel  des  névral- 
gies (quinine,  morphine,  bromure,  etc),  mais  elle  s'aggrave  ou  s'atténue  paral- 
lèlement  k  Ia  glycémie.  Roscnstein  avait  antérieurement  signalé  la  relation  de 
Ia  sciatique  avec  le  diabete.  Depuis  lors,  Drasche  (de  Vienne)  a  relate  d'autres 
cas  de  névralgie  portant  sur  les  nerfs  intercostaux.  On  comprend  qu'un  sang 
surchargé  de  sucre  puisse  entralner  une  modification  anatomique  ou  dyna- 
mique  des  nerfs,  au  méme  titre  que  le  sang  chargé  d'acide  urique  des  gout- 
teux  ou  le  sang  des  satumins.  M.  Worms,  arguant  de  la  symétrie  de  ces 
névralgies,  s'est  demandé  si  elles  n'étaient  pas  sous  la  dépendance  d'une  lésion 
bulbaire  ou  bien  spinale,  et  siégeant  au  point  d'émergence  des  troncs  nerveux. 

(*)  LiviERATO,  Modifications  quantitatives  de  Tacide  carbonique  exhalé  par  les  diabétiques 
sous  rinfluence  du  régime  et  des  médicaments;  Arch.  für  exp.  Path.^  nov.  1888. 
(•)  Académie  de  médecine,  14  avril  1891. 
P)  Académie  de  médecine,  1880. 


ABOLITION  DES  RÉPLEXES.  417 

L*existence,  démonirée  anatomiquement  par  M.  Auché,  de  névrites  périphé- 
riques  dans  Ie  diabete  foumit  une  explicaiion  pour  certains  de  ces  faits. 

On  observe  des  aaesthésies  partielles,  des  paresthésies  (fourmillements, 
Uraillements,  constriction),  prurii  cutané,  de  la  sensibilité  excessive  au  froid, 
de  Farthralgie,  des  douleurs  de  Ia  nuque  (Leudet,  6  fois  sur  13  cas),  surtout 
après  Ie  coït  (Marchal).  Ceiie  dernière  localisation  rappelle  Ia  céphalée  neur- 
asthénique. 

En  1884  M.  Bouchard  (*)  signalait  que  <  sur  41  diabétiques  observés  en 
dehors  de  Thöpital,  12  avaieni  perdu  complètement  leurs  réftexes  rotuliens, 
soit  29  pour  100.  Dans  Ie  nombre  2  qui  avaient  conservé  les  réflexes  les  ont 
perdus  ultérieurement  et  eetie  disparition  a  coïncidé  avec  une  aggravation  de 
la  maladie.  Chez  deux  autres  malades  les  réflexes  abolis  ont  reparu  et  cette 
réapparition  a  coïncidé  avec  une  amélioration  de  la  maladie.  En  rapportant  k 
100  Ie  nombre  des  malades  de  chaque  categorie,  Ia  mortalité  est  de  7  pour  100 
pour  les  diabétiques  qui  ont  garde  leurs  réflexes;  elle  est  de  17  pour  100  pour 
les  diabétiques  qui  n*ont  plus  leurs  réflexes.  A  Thöpital  oü  Ton  observe  une 
forme  de  diabete  beaucoup  plus  grave,  sur  7  malades  6  avaient  perdu  leurs 
réflexes.  Sur  ces  6,  2  sont  morts  et  les  4  autres  ont  quitte  Thópital  dans  un 
état  de  consomption  grave.  La  perte  du  réflexe  rotulien  n'appartient  pas  par- 
liculièrement,  comme  on  serait  porté  k  Ie  supposer,  k  ce  qu'on  veut  appeler 
Ie  diabete  nerveux.  Elle  appartient  soit  au  diabete  grave,  soit  k  la  forme 
grave  oü  k  Ia  période  grave  du  diabete  vulgaire.  Ce  signe  peut  apparattre 
chez  les  diabétiques  qui  ont  toutes  les  apparences  de  la  santé.  Même  dans 
ces  cas  il  a  une  signiflcation  pronostique  fêcheuse.  » 

D'autres  observateurs  ont  tiré  de  I'état  des  réflexes  diverses  déductions. 

Nivière  (*)  a  constaté  que  les  réflexes  tendineux  étaient  abolis  ou  tres  dimi- 
nués  chez  40  pour  100  des  diabétiques.  Ilpense  que  Tondoits^abstenir  autantque 
possible  de  toute  opération  chez  les  diabétiques  dont  les  réflexes  sont  abolis. 
P.  Reynier  (')  et  Berger  étaient  du  méme  avis  dans  une  discussion  antérieure 
k  la  Société  de  chirurgie.  F.  Dreyfous  (*)  a  vu  des  diabétiques  ayant  les 
réflexes  rotuliens  exagérés ;  Ia  glycosurie  trouverait  alors  son  explication  dans 
des  lésions  multiples  du  système  nerveux  qui  jouent  Ie  röle  d'excitant.  Le 
pronostic  et  méme  Ie  diagnostic  sont  bien  meilleurs  que  chez  les  glycosu- 
riques  k  réflexes  diminués  ou  abolis.  Rosenstcin  (')  dit  que  les  injections  sous- 
cutanées  de  strychnine  ne  font  pas  reparaltrc  les  réflexes  abolis  chez  les 
diabétiques,  comme  Schreiber  a  montré  qu*elles  le  faisaient  chez  les  alcoo- 
liques;  il  ne  voit  pas  un  phénoméne  toxique  dans  Tabolition  des  réflexes  et 
n*y  attaché  pas  Ia  signiGcation  pronostique  fdcheuse  sur  laquelle  M.  Bouchard 
a  insisté. 

La  publication  de  M.  Bouchard  sur  Tabolition  des  réflexes  chez  les  diabé- 
tiques, devait  ouvrir  Ia  voie  k  ceux  qui  ont  recherche  Ia  relation  du  diabete 
avec  les  tabes. 

(*)  Association  fran^aise  pour  ravancement  des  sciences. 

C)  These  de  Paris,  1888. 

P)  DuH.  de  la  Société  de  Chir,,  XllI,  1887. 

(«)  Rev.  de  Méd,,  déc.  1886. 

(>)  Berlin.  Min.  Woch.,  1885. 
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R.  V.  Hoesslin  {*)  disiingue  les  rapports  du  diabete  sucré  avec  les  maladies 
do  la  moelle  en  deux  catégories  :  au  cours  du  iabes  ou  d'une  autre  sclerose 
méduUaire,  Ie  diabete  ou  plutót  la  glycosurie  peut  survenir  par  extension  de 
Ia  lésion  au  4^  ventricule  (').  Ainsi  dans  la  sclerose  en  plaques  Richardière  a  vu 
la  glycosurie  sans  autre  manifestation  diabétique  véritable  (').  Weichselbauni 
a  Irouvé  dans  un  cas  de  sclerose  en  plaques  une  polyurie  avec  i55  grammes  de 
sucrc  par  jour;  Tautopsie  fit  voir  des  foyers  scléreux  sur  Ie  plancher  du  4*  ven- 
tricule. M"*'  Pilliet-Edwards  {*)  a  conclu  que  toutes  les  aiTections  encéphalo-mé- 
dullaircs  pcuvenl  produire  la  glycosurie  quand  elles  touchent  Ie  4*'  ventricule. 

Mais,  en  outre,  M.  Charcot  avait  depuis  longtemps  constaté  la  paralysie  du 
sens  musculaire,  Ie  manque  d*assurance  de  la  marche  dans  Tobscurité  avec 
picotement  dans  les  membres  inférieurs  chez  un  diabétique  qui  lui  avait  été 
adressé  par  Stokvis  (d'Amsterdam) ;  il  connaissait  les  douleurs  fulgurantes  et 
douleurs  en  ceinture  chez  les  diabétiques.  Si  Ton  y  joint  un  certain  degré 
d*ataxie  des  mouvements  (Marchal,  Bernard  et  Féré),  des  troubles  sensitifs 
(crises  gastriques,  dysesthésie,  anesthésie  plantaire)  ou  urinaires,  la  perte  du 
réflexe  patellaire,  on  a  Ie  syndrome  du  pseudo^tabes.  En  général  ce  sont  les 
troubles  sensitifs  qui  prédominent  et  il  y  a  tres  peu  de  troubles  moteurs.  Le 
syndrome  pseudo-tabétique  se  distingue  du  tabes  par  son  évolution  rapide,  sa 
disparition  sous  Tinfluence  du  traitement  antidiabétique  (').  Il  peut  étre  lié  è 
réxistencc  de  névrites  périphériques  provoquées  par  le  sang  hyperglycémique. 

Tout  dernièrement  M.  Charcot  (•)  a  publié  une  observation  de  paraplégie 
diabétique  avec  douleurs  fulgurantes,  analgésie,  abolition  des  réflexes  patel- 
laires,signe  de  Homberg  (perceptible  tant  que  la  paralysie  n'était  pas  complete), 
et  surtout  steppage  par  paralysie  des  muscles  extenseurs  du  pied.  Ce  cas  se 
rapproche  beaucoup  de  Ia  paraplégie  alcoolique.  Le  malade  a  excrété  jusqu'è 
1035  grammes  de  glycose  par  jour;  un  traitement  approprié  a  amené  une 
amélioration  de  tous  les  symptómes. 

Ludwig  Bruns  vient  de  publier  plusieurs  observations  de  paralysies  par 
névrites  chez  des  diabétiques  (^). 

Le  mal  perforant,  dont  plusieurs  observations  étaient  publiées  par  M.  Kir- 
misson  (*),  est  en  rapport  avec  la  névrite  périphérique  (•),  ainsi  peut-étre  que 
les  autres  troubles  trophiques  (chute  des  ongles  et  des  poils,  sueurs  localisées, 
atrophie  cutanée  localisée  (Leudet),  atrophic  musculaire  (Dickinson). 

D'autres  accidents  nerveux  d'ordre  moteur  peuvent  survenir  au  cours  du 
diabete  et  sont  plutöt  d'ordre  cérébral. 

Tantót  ce  sont  de  petites  attaques  comateuses  ou  apoplectiformeSy  subites  et 

tres  courtes,  distinctes  par  conséquent  du  vrai  coma  diabétique  dont  nous 

parlerons  plus  loin.  Lasèguc  a  cité  des  faits  de  ce  genre.  Un  homme  de  50  ans, 

« 

{»)  Münch.  med.  Woch.,  p.  893,  1886. 

(*)  Oppemieim,  BerL  Klin,  Woch.,  7  déc.  1885.  —  A.  Reumont,  ibid.,  29  mars  1886. 
(5)  Hcv.  de  Méd.,  juillet  1886. 
(*)  Rev.  de  méd.,  aoüt  1886. 

{^)  Charcot,  Arch.  de  Méd.,  1882.  —  Leval-Picquechef,  Des  pseudo-tabes^  these  de  Paris, 
1885.  —  Raymono,  Gaz.  méd.  de  PariSy  1881. 
(^)  Sur  un  cas  de  paraplégie  diabétique;  Arch.  de  neurologie,  inai  1890. 
(")  Uber  neurilische  Ldhmungcn  beim  D.  mellitus;  BerL  klin.  Woch.,  9  et  50  juin  1890. 
(»)  Arcli.  de  méd,,  1885. 
('•)  Jtnini.  ile  méd.  de  Bordeanx,  IXSj. 
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Irès  sobre  et  très  actif,  après  avoir  souffert  d'une  fagon  intermittente  de  diar- 
rhée  et  de  gastralgie,  tombe  un  jour  sans  connaissance  :  Ie  lendemain  il  est 
rétabli;  mais  plusieurs  petites  crises  analogues  se  succèdent  en  peu  de  iemps 
et  demeurent  inexplicables  jusqu'au  jour  oü  la  perte  de  TapUlude  génésique 
fait  songer  k  analyser  Turine  qui  contenait  30  grammes  de  sucre  par  litrc. 
—  Un  jeune  homme  est  frappe,  pendant  un  voyage  en  chemin  de  fer,  d'une 
attaque  de  coma  suivie  dhémiplégie;  il  guérit  rapidement;  mais  Tannée  sui- 
vante,  accomplissant  Ie  même  voyage,  il  est  frappe  de  nouveau  d'hémiplégie ; 
on  constale  en  outre  une  large  plaque  d'anesthésie  sur  la  cuisse  du  cólé 
hémiplégié.  Lasègue,  apprenant  qu'il  se  levait  plusieurs  fois  la  nuit  pour 
uriner,  découvre  Ie  diabete.  —  Un  autre  malade  a  des  syncopes  inexpliquées, 
altemant  avec  du  vertige  :  c'est  encore  un  diabétique,  mais  c'est  un  diabélique. 
goutteux,  car  Ie  diabete  ordinaire  ne  s'accompagne  pas  habituellement  de 
phénomène  vertigineux.  —  Les  vertiges  dépendant  du  diabete  sont  pourtant 
signalés  par  MM.  Lecorché  et  Talamon  (*). 

D'une  maniere  générale,  les  paralysies  diabétiques  sont  incomplètes  ou  très 
peu  durables;  elles  peuvent  porter  isolement  sur  la  face  ou  sur  un  membre 
(monoplégies),  sur  un  petit  groupe  de  muscles,  ceux  de  la  langue,  les  oculo- 
moteurs  (pathétique,  droit  externe),  les  extenseurs  d'une  cuisse,  ou  m^me  sur 
un  seul  muscle,  Textenseur  de  Tindex.  Ces  faits  sont  consignes  dans  un  lort 
bon  travail  de  deux  élèves  de  M.  Charcot,  MM.  Bernard  et  Féré,  sur  les  troubles 
nerveux  chez  les  diabétiques  (•).  Nous  y  relevons  des  exemples  d'associations 
bizarres  de  paralysies.  Tantót  c'est  une  hémiplégié  gauche,  avec  intégrité  de  la 
face,  mais  chute  de  la  paupière  supérieure  droite  ayant  débuté  la  nuit  sans 
perte  de  connaissance.  Tantót  c'est  une  paralysie  du  bras  droit  et  du  cóté  droit 
de  la  face  avec  difficulté  d'articuler  les  mots;  puis  Ie  bras  gauche  est  affecté,  Ie 
malade  a  de  la  peine  h  ouvrir  la  bouche ;  l'application  des  mots  est  délectueuse ; 
enfin  on  voit  se  produire  du  strabisme,  avec  ptosis  et  dilatation  de  la  pupille 
droite. 

Les  troubles  de  la  parole  ont  une  origine  complexe,  l'afTaiblissement  général 
et  la  sécheresse  de  la  langue  sans  préjudice  d'une  perte  plus  ou  moins 
accentuée  de  la  mémoire  des  mots. 

Signalons  encore  des  paralysies  lemporaires  des  muscles  du  larynx,  se 
traduisant  par  l'aphonie  passagere ;  nous  avons  cité  des  paralysies  oculo-motrices. 

A  des  troubles  médullaires  se  rattachent  des  paraplégies  crurales  (Marchal), 
la  paraplégie  cervicale  (Lecadre). 

Nous  avons  déjè  parlé  de  la  frigidité  genitale^  qui  serait  acceptée  Ie  phn 
souvent  avec  résignation  (Legrand  du  Saulle),  ou  au  contraire  préoccuperait 
certains  malades  au  point  de  les  rendre  vésaniques  (Durand-Fardel).  La  dyspné- 
asthmatiforme,  la  pseudo^angine  de  poürine  (Vergely,  Hutinel,  H.  Huchard),  Ie 
ayndrcyine  de  Basedaw  (Panas,  Dumontpallier)  ont  été  vus;  mais  è  propos  de  ce 
dernier,  il  ne  faut  pas  oublier  que  Ie  goltre  exophthalmique  s'accompagne 
parfois  de  glycosurie  (Ballet).  Aux  troubles  cérébraux  peuvent  être  rattachées 
(ie  véritables  attaques  de  sommeil  saisissant  Ie  malade  pendant  Ie  jour  (Geli- 
neau,  Ballet,  Landouzy). 

(*)  Études  médicaUs  de  la  Maison  de  santé,  1881. 
n  Arüiives  de  neurologie,  1882,  l.  IV,  p.  330. 
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Les  troubles  intellectuek  peuveni  consister  en  un  affaiblissement  de  la 
mémoire,  en  abaiiement  el  apathie  avee  hypocondrie  eilypëmanie,  en  halluci- 
nations  terrifianies,  enfin  même  en  une  sorte  de  démence  pseudo-paralytique. 

Les  accidenis  nerveux  qui  peuvent  survenir  chez  les  diabétiques  ne  sont 
nullement  proportionnels  è  Tintensité  de  la  glycosurie;  ils  sont  quelquefois 
tres  accentués  avee  une  glycosurie  faible  (*). 

J.  Mayer(*)  a  Irouvé  Ie  coeur  dilaté  ou  hypertrophié  80  fois  sur  580  diabé- 
tiques. La  dilatation  existait  surtout  chez  les  individus  pdles,  délicats,  avee 
poussées  d'endocardite  fréquentes,  évolution  rapide  et  grave.  —  L'hyper- 
trophie  a  éié  constatée  chez  les  diabétiques  vigoureux  et  sanguins,  elle  est 
longlemps  bien  iolérée.  Chez  les  diabétiques  tres  obèses,  la  dégénérescence 
graisseuse  et  rarlério-sclérose  ajoutent  leurs  effets  è  ceux  de  Thypertrophie. 
Mayer  attribue  ces  diverses  lésions  cardiaques  aux  modifications  de  la  nutri- 
tion  qui,  par  Vhyperglycémie  et  l'augmentation  des  déchets  azotés,  accroissent 
Ie  travail  du  coeur. 

Parmi  les  complications  cardiaques  du  diabete,  Tendocardite  a  fait  Ie  sujet 
d*un  travail  de  M.  Lecorché.  L'endocardile  se  rencontre  souvent,  suivant  eet 
auteur,  dans  Ie  cours  du  diabete  è  forme  subaiguê  ou  chronique,  elle  se 
localise  d*ordinaire  au  niveau  de  Torificc  mitral  et  s*accompagne  parfois  de 
lésions  athéromateuses  des  artères;  elle  paratt  être  due  k  Tirritation  que 
produit  sur  la  membrane  interne  du  coeur  Ie  contact  prolongé  du  sang  altéré 
par  Texcès  de  sucre ;  elle  ne  modifie  guère  la  glycosurie,  mais  contribuerait 
a  diminuer  la  polyurie.  Elle  est,  en  tout  cas,  une  cause  d*aggravation  du 
pronostic,  puisqu*elle  hdle  la  fin  des  diabétiques  par  la  généralisation  de 
Toedème  et  Tascite  qu*elle  provoque.  Sa  constatation  n'est  donc  pas  une  simple 
curiosité  pour  Ie  médecin. 

L'importance  des  troubles  de  l  appareil  broncho-pulmonaire  est  grande,  et 
pourtant  on  les  méconnalt  encore  trop  fréquemment. 

Vodeur  de  Vhaleine,  qui  est  plulót  en  rapport  avee  la  perturbation  générale 
de  la  nutrition  et  les  fermenlations  acidesdelabouche,  peut  néanmoins  Irouver 
place  ici ;  variable  sans  doute,  elle  est  pourtant  assez  caracléristique  dans  bien 
des  cas  pourguider  ladiagnostic  :  elle  a  été  qualifiée  d'acescente,  d*alcoolique, 
d'urineuse ;  on  l'a  comparée  k  Todeur  des  pommes  pourries,  du  foin  mouillé. 

La  pneumonie  /o^aire  fibrineuse  k  pneuraocoques  s'observe  chez  les  diabé- 
tiques assez  souvent.  Elle  n'offre  de  particulier  que  sa  gravité  toute  spéciale, 
et  une  rapidilé  quelquefois  foudroyante  (Bouchardat).  Elle  peut  luer  par  sa 
tendance  suppurative  et  gangréneuse,  par  urémie,  par  Tintensité  des  phéno- 
mèues  congestifs.  Le  pronostic  n'est  pas  toujours  désespéré  (Merkien)  ('). 

Riegel  et  Fink  ont  décrit  chez  les  diabétiques  une  pneumonie  fibreuse 
spéciale,  avee  dilatation  bronchique  et  sécrétion  purulente,  induration  sclé- 
reuse  du  parenchynie,  sans  qu'on  ait  trouvé  ni  bacilles  ni  nodules  tubercu- 
leux  k  Tautopsie  (*).  La  ganyrène  puhnonaire  peut  succéder  k  la  pneumonie,  è 
une  broncho-pneumonie,  mémc  k  une  simple  bronchite. 

(*)  L.  AuERnACii,  Deutsch.  Arrh.  f.  Klin  med.,  XLI,  p.  484. 

(*)  Diab.  rnollit.  mit  Erkrank.  des  Herzens;  Zeitsch.  f.  KL  med.,  XIV,  p.  ^i% 

(')  Gazette  des  Iwpitauj:,  1891. 

(*)  Münch.  med.   Work.,  1887,  n"  37. 
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Mals  Ie  point  capital  est  la  fréquence  de  Ia  phtisie.  Celle-ci  a  un  débui 
ordinairemeni  insidieux  ei  une  marche  rapide;  elle  provoque  peu  d'hémopiy- 
sies,  peu  de  réaciion  fébrile,  peu  de  iranspiraiions  (') ;  il  n'est  donc  pas  élon- 
nani  que  plus  d'un  praticien  aii  eu  la  pénible  surprise  de  constaier  un  jour 
des  signes  caviiaires,  en  auscultani  un  diabéiique  dont  il  n'avait  méme  pas 
soupQonné  riniégriié  pulmonaire.  La  phiisie  diabétique  peut  rcvêiir  les 
formes  aiguê  pneumonique,  et  chronique  ulcéreuse.  C'est  au  point  de  vue  du 
pronostic  une  des  phtisies  les  plus  malignes;  elle  ne  rétrocède  presque 
jamais. 

Les  TROUBLES  OGULAiRES  du  diabete  sont  plus  nombreux  qu'on  ne  Ta  cru 
longtemps. 

La  cataracte  diabétique  avait  presque  uniquement  préoccupé  les  observa- 
teurs;  on  savait  qu'elle  était  généralement  de  consistance  moUe;  il  y  a  peu 
d'années,  presque  unanimement  les  ophthalmologistes  la  considéraient  comme 
inopérable.  Cependant,  depuis  qu'on  opère  avec  antisepsie  minutieuse,  on 
arrive  è  d'heureux  résultats,  après  avoir  fait  disparattre  ou  baisser  autant  que 
possible  la  glycosurie  par  un  traitement  préalable  (Panas).  Nettlcship  a  vu 
méme,  dans  2  cas,  des  cataractes  diabétiques  disparattre  spontanément  quand 
Ie  sucre  disparaissait  de  Turine,  et  dans  un  cas  Topacité  du  cristallin  reparut 
après  Ie  retour  de  la  glycosurie. 

On  a  observé  bien  d'autres  troubles  oculaires  :  YambJyopie  légere  ou  grave, 
les  troubles  de  Taccommodation,  la  diplopie  surtout  par  paralysie  du  droit 
externe,  dyschromatopsie^  hémiopie^  la  rétinüe  avec  ou  sans  hémorrhagies  réti- 
niennes,  la  névrile  et  Yalrophie  du  nerf  opiique^  les  opacités  du  corps  vüróy  la 
hératite  suppurée,  Yiridochoroïdüe  et  Viritis  (*).  Les  troubles  de  la  vue  sont 
rares  chez  les  enfants. 

Comme  troubles  de  Tappareil  auditif,  on  observe  Yotalgie.  M.  Raynaud  a 
signalé  une  otüe  diabétique  avec  carie  du  rocher.  Kirchner  ('),  Schwabach  (*) 
ont  vu  des  otites  moyennes  suppurées.  La  surdité  peut  exister,  méme  sans  otite 
apparente. 

Comme  autres  troubles  sensoriels,  nous  signalcrons  la  perte  de  Todorat 
(afwsmie)  (Leudet),  sa  perversion  (Lecorché),  —  la  perte  du  gout  (agiieiisie). 

Diagnostic  et  pronostic.  —  Les  diabétiques  avérés  ne  sont  pas  rares; 
iout  médecin  en  a  plusieurs  dans  sa  clientèle;  les  diabétiques  méconnus 
sont  peut-être  encore  plus  nombreux.  Bien  que  Texamen  chimique  des  urines 
soit  de  plus  en  plus  familier  aux  praticiens,  il  est  malheureusement  encore 
Irop  de  médecins  qui  nc  Ie  pratiquent  que  dans  les  circonstances  oü  ils 
pensent  y  trouver  de  Talbumine  ou  du  sucre.  On  ne  saurait  trop  répéter  quun 
médecin  de  nos  jours  doit  examiner  systématiquement  les  urines  de  toutes 
les  personnes  qui  Ie  consultent. 

Ge  qui  rend  difficile  Ie  diagnostic  du  diabete,  c'est  qu'il  est  exceptionnel 

(*)  A.  Bagou,  /.a  tuberculose  pulmonatr^  dans  Ie  diabete  sucré;  Thèsc  de  I^nris,  1888. 
(*)  Leber,  Wiesinger,  —  Hirschberg,  Cenlralb,  f.  prakt,  Augenblich,  juillet  1880.  —  ScuiR- 
MER,  Klin.  monatschr,  f.  AugenbL,  1887. 
?)  Monatsch.  f,  Ohren,  1884. 
W  Deutsrh.  med.  Woch.,  1885. 
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de  reuconirer  en  clinique  des  malades  qui  se  présentent  avee  les  symplómes 
repu  lés  cardinaux  :  polyurie,  polydipsie,  polyphagie.  C'est  bien  plus  souvent 
dans  Ia  série  des  manifestalions  symptomaiiques  que  les  nosographes  rangent 
sous  la  rubrique  complicalions  ou  anomalies,  qu'il  faut  chercher  en  réalitë 
les  premiers  et  les  seuls  indices  de  la  maladie  encore  latente.  Par  contre, 
tels  polyuriques,  polydipsiques  ou  polyphages  sont  des  artério-scléreux,  des 
dyspeptiques  dilatés  ou  des  hyperchlorhydriques,  et  Texamen  de  leurs  urines 
va  décevoir  Ie  médecin,  qui  s'empressait  k  y  chercher  les  réactions  de  la 
glycose  (*). 

(*)  RECHERCHE    ET    DOSAGE    DU    SUCRE    DANS    L'URINE 

Pour  éclaircr  Ie  lecteur  sur  Ie  mcilleur  moyen  pratique  de  rechercher  et  de  doser  Ic 
sucre  dans  Turine,  nous  ne  pouvons  mieux  faire  que  d'emprunter  les  renseignements  sui- 
vanls  a  MM.  Vvon  et  Berlioz  {Manuel  clinique  de  Vanalyse  des  urines,  3*  édition,  1888,  et  Mé- 
moire  lu  d  V Académie  de  niédecine,  18  juin  1889). 

La  présencc  du  sucre  dans  l'urine  peut  élre  afflrmée  : 

1"  f^ar  la  fermentalion.  Ce  procédé,  malgré  les  divers  artiflces  qui  onl  été  indiqués  pour 
en  abréger  Ia  durée,  est  d'une  application  longue,  peu  pratique,  et  ne  donne  pas  toojours 
des  résultats  satisraisants. 

2*  Par  Ie  polarimétre,  saccharimètre  ou  diahétomètre.  L'emploi  de  ces  inslrumenls  exigc 
une  quantité  de  sucre  au  moins  egale  h  0^,50  par  lilre,  et  encore,  lorsque  ce  chilTre  n'est 
pas  dépassé,  la  présencc  du  sucre  ne  peut  étre  affirmée  que  par  un  operateur  tres  exercc 
et  disposant  d'un  bon  appareil.  Le  s<accharimètre  est  surtout  un  instrument  de  dosage. 

3"  Par  les  réactifs  proprement  dits  :  leur  nombre  est  considérable.  Nous  n*indiquerons  que 
Ic  nom  de  leurs  auteurs  et  celui  des  substances  qui  entrent  dans  leur  composition : 

1.  Liqueur  de  Fehling Sulfate  de  cuivre.  Tartrale  neutre  de 

potasse,  lessive  de  soude. 

2.  Liqueur  de  Bareswill.  ......     Sulfate  de  cuivre.  Tartrate  acide  de  pd- 

tassc.  Lessive  de  soude. 

3.  Liqueur  de  Violette Sulfate  de  cuivre.  Sel  de  Seignette.  Les- 

sive de  soude. 

4.  Réaclif  de  Trommcr Sulfate  de  cuivre  et  potasse. 

5.  Réaclif  de  Capezzuoli Oxyde  bleu  hydralé  de  cuivre  et  po- 

tasse. 

6.  Réaclif  de  Moorc Potasse  caustique. 

7.  Réaclif  de  Bötlgcr Azotale   de  bismuth  et   carbonate  de 

soude. 

8.  Réaclif  de  Mulder Carmin  d'indigo  et  solution  alcaline. 

0.  Réaclif  de  Neubauer  el  \ogcl..   .  .     Solution  ammoniacale  de  nitrate  d'ar- 

gent. 

10.  Réaclif  de  Pralcsi Bichromale   de  potasse  et  silicate  al- 

calin. 

11.  Réaclif  de  Hager Fcrrocyanure  et  potasse  caustique. 

12.  Réaclif  de  Knapp Cyanurc  de  mercure  et  alcali. 

13.  Réaclif  de  PcnzoMt Acidc  diazobcnzosulfurique  et  potasse 

caustique. 

14.  Réaclif  de  Loewc Sous-nilralc  de  bismuth,  glycerine  el 

lessive  de  soude. 

15.  Réaclif  (Je  Almen  et  Nylaiulor.   .   .   .     Sous-nilralc   de   bismuth.  Sel   de  Sei- 

gnette. Solution  de  potasse. 
1<>.  Réaclif  (le  Fischor Pliénylhydrazine  et  acétate  de  soude. 

Parmi  loiis  ces  réactifs,  celui  donl  leniploi  esl  le  plus  facile,  le  plus  rapide,  et  qui  per- 
inrl  (i'anirmcr  lexistence  des  Iraces  IW'S  ininimcs  de  sucro,  est  la  liqueur  de  Fehling  ou 
l'uiK'  (Ir  s(>s  varianlcs.  Mais,  pour  oblonir  de  cc  réaclif  loule  la  sensibilité  el  la  rigueur 
qu'un  peul  désirer,  il  esl  nécessaire  de  prendre  quolques  précaulions. 

Préparation  de  la  liqueur  de  Fehling. 
On  (lissonl  'i'^Oo  de  sulfate  de  cuivre  pur  et  cristallisé  dans  200  grammes  d*eau:  —  d*aulre 
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Lasègue  connaissait  de  bien  curieuses  histoires  de  diabcle  méconnu,  sans 
compter  celles  de  diabete  è  lort  incriminé.  Comme  Ie  disait  ce  mattre  au 
langage  image,   c  si  bien  des  gens  entrent  dans  Ie  diabete  par  unc  porte 

part  on  fait  fondre  173  grammes  de  sel  de  Seignette  (tartrate  de  potasse  el  de  soude)  dans 
300  grammes  de  lessive  de  soude  pure  (densité  1,53).  On  verse  cetle  dernière  solution  dans 
celle  de  sulfate  de  cuivre,  on  agile  pour  que  Ie  précipité  se  dissolve,  puis  on  ajouto  assez 
d'eau  distillée  pour  faire  Ic  volume  d'un  Utre.  On  obtient  ainsi  une  liqueur  limpidc,  d*un 
tres  beau  bleu.  On  la  divise  en  flacons  de  SO  èi  100  grammes  que  Ton  conserve  h  Tabri  de  la 
lumière  directe  dans  des  flacons  bouchés  avec  du  caoutchouc. 

Chaque  centimètre  cube  de  cette  liqueur  doit  étre  reduit  par  5  milligrammes  de  glycosc. 

Maniere  o*opérer.  —  Quand  on  veut  procéder  h  la  recherche  de  la  glycose  dans  une  urine, 
on  prend  un  tube  k  essai  bien  propre  et  on  y  verse  3  è  4  centimètres  cubes  de  liqueur  de 
Fehling  et  on  la  porte  è  Tébullition.  Ellc  doit  rester  bleue  et  parfaitcment  limpide.  Une 
liqueur  mal  préparée  ou  seulement  ancienne  se  reduit  d'elle-méme  è  Tébullition  et,  si  on  la 
mélangeait  è  Turine,  on  pourrait  attribuer  è  cette  derniëre  une  réduction  provenant  de  la 
liqueur  seule. 

Lorsqu*on  a  porté  la  liqueur  è  Tébullition,  on  ajoute  Turine,  en  la  faisant  glisser  Ic  long 
des  parois  du  tube,  de  maniere  qu'elle  ne  se  mélange  pas  avec  la  liqueur  et  la  surnagc; 
pour  peu  que  Turine  contienne  une  notable  quantité  de  sucre,  il  se  forme  a  la  surface  de 
séparation  une  couche  d'abord  verddtre,  qui  passé  tres  rapidement  au  jaune,  d  Torangé,  au 
rouge;  en  méme  temps,  la  décomposition  gagne  les  couches  inférieures  de  la  liqueur,  et  la 
zone  de  réduction  s'étend. 

Si  Turine  est  peu  richc  en  sucre,  il  est  nécessaire  de  chaufl'er  et  méme  de  porter  quelques 
instants  è  rébullition.  Cette  maniere  d'opérer  ofl're  Tavantage  d'éliminer  quelques  causcs 
d'erreur,  car  il  n'y  a  que  la  glycose  qui  puisse  réduire  la  liqueur  de  Fehling  aussi  facilomcnt. 
Il  faut  rejeter  comme  mauvais  Ie  procédé  qui  consiste  è  faire  verser  la  liqueur  dans  l'urine 
bouillante. 

Dans  les  cas  douteux,  on  peul  mélanger  l'urine  avec  la  liqueur;  mais  il  faut  laisser 
24  heurcs  en  contact  et  sans  chaufTer;  la  glycose  seule  peut  réduire  è  froid  la  liqueur  de 
Fehling. 

Causes  o'erreur  possible.  —  II  ne  faut  faire  agir  sur  la  liqueur  de  Fehling  qu*une  urine 
non  albumineuse.  Ualbumine  cmpéche  la  réaction  de  s*opérer;  Ia  liqueur  passé  au  violet. 
II  faut  de  loute  nécessité  enlever  l'albumine,  soit  en  la  coagulant  par  Ia  chaleur,  soit  en  Ia 
précipitant  par  Ie  sous-acélalc  de  plomb  qui  a  Tavantage  de  déféquer  en  méme  temps 
Turine. 

La  présence  des  sels  ammoniacatjuc  enlève  de  la  netteté  h  la  réduction.  Une  partie  de  la 
soude  de  la  liqueur  de  Fehling  est  absorbée  par  ces  sels,  dont  Tammoniaque  se  dégage. 
Si  donc  on  doit  rechercher  du  sucre  dans  une  urine  qui  a  subi  la  fermentation  ammoniacale, 
on  la  fera  bouillir,  avec  un  peu  de  lessive  de  soude,  tant  quMl  se  dégagera  de  Tammoniaque; 
on  pourra  alors  procéder  k  Tessai  avec  la  liqueur  cuprique. 

Enfin  Vacide  urique  et  les  urates  réduisent,  bien  que  faiblement,  !i  liqueur  de  Fohlinp:. 
Il  faut  vciller  d'autant  plus  k  cetle  cause  d'erreur  que,  par  suite  du  trailcmont  imposé  au 
nialade  contre  Ie  diabete,  il  est  soumis  k  une  alimentation  tres  azotée,  el  par  suite  son  urine 
est  tres  chargée  d'acide  urique ;  il  peut  donc  arriver  un  moment  oü,  Ic  sucre  n'existant  plus 
qu*en  faible  proportion  dans  Turine,  on  observe  une  réduction  un  peu  hésitantc,  qui  peul 
provenir  de  traces  de  sucre  ou  d'un  exces  d'urates. 

Mais  d*abord  une  urine  riche  en  nrates  et  en  acide  urique  contient  toujours  un  dépót  fourni 
par  ces  substances  :  ce  fait  doit  éveillcr  rattention ;  ce  dépót  sera  séparé  par  Ie  liltro. 
Ensuilc  la  réduction  de  la  liqueur  par  Tacide  urique  n'a  licu  qu'è  Ia  suite  d*une  ébullition 
assez  soutenue  el  se  produil  surtout  pendant  Ie  refroidissemcnt.  Si  donc  on  opère  comme 
nous  Tavons  indiqué,  en  faisant  arriver  l'urine  k  la  surface  de  la  liqueur,  on  diminuera  de 
beaucoup  les  chances  d'erreur.  Pour  plus  de  süreté,  on  élimine  les  urates  en  déféquant 
l'urine  par  Ie  sous-acétate  de  plomb,  et  on  enlève  l'excès  de  ce  dernier  par  Ie  carbonate  de 
soude. 

En  résumé,  si  l'urine  renferme  plus  de  5  a  4  pour  1  000  de  sucre,  elle  reduit  neltement  la 
liqueur  cupro-polassique ;  si  elle  en  renferme  une  quantité  moindre,  il  est  nécessaire  de  la 
déféquer  par  Ie  sous-acétate  de  plomb;  on  élimine  du  méme  coup  toutes  les  substances 
qui  peuvent  induire  en  erreur  (albuminc,  matériaux  azotés,  urates)  :  si  alors  cette  urine 
ne  reduit  pas  la  liqueur  de  Fehling,  c'cst  qu'elle  ne  renferme  pas  de  sucre. 

Signalons,  pour  terminer,  unc  causc  d'erreur  bien  facile  k  éviter.  L'urine  des  personnes 
qui  ont  absorbé  dii  chlorofonnc  ou  de  Vhydrale  de  rhloral  reduit  la  liqueur  cupro-polas- 
sique ;  mais  il  est  luujours  facile  d'étre  renseigné  sur  ce  sujet.  Une  injcclion  de  sulfate  de 
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béltarde,  si  d'auires  y  pénèlreni  par  une  porie  largement  ouverte,  il  en  est 
qui,  malgré  certaines  apparences,  n'y  enirent  pas  du  tout  ».  Lasègue  faisait 
allusion  k  ces  cas  dans  lesquels  un  médecin  peu  expérimenté  croit  k  Yen- 

zinc  dans  Turèthre  pourrait  donner  è  Turine  la  propriété  de  réduire  la  liqueur  de  Fehling 
(Heusinger). 

Certains  malades,  notamment  les  hystériques,  dans  Ie  but  de  tromper  Ie  médecin,  mei- 
tent du  sucre  dans  leur  urine.  La  fraude  est  toujours  facile  è  découvrir  parce  que  Ie  sucre 
employé  est  celui  de  canne.  La  réduction  de  la  liqueur  de  Fehling  est  daiis  ce  cas  bien 
moins  nette  et  moins  prompte  qu'avec  Ie  sucre  diabétique  ;  en  outre  Texamen  k  la  lumièrc 
polarisée  avant  et  après  Tinversion  permet  de  découvrir  la  fraude. 

Sensibilité  de  la  liqueur  de  Fehling.  — -  La  liqueur  dont  nous  avons  indiqué  la  prépa- 
ration  est  titrée,  avons-nous  dit,  de  maniere  k  ce  qu'un  centimëtre  cube  soit  entièrement 
reduit  par  5  milligrammes  de  glycose.  Dans  ces  conditions  un  volume  quelconque  de  cette 
liqueur  est  entièrement  reduit  par  un  volume  égal  d'urine  renfermant  5  grammes  de  sucre 
par  litrc  ;  mais  ce  chififre  de  5  grammes  par  litre  est  bien  loin  dUndiquer  la  limite  de  sensi- 
bilité de  Ia  liqueur;  il  signifle  simplement  que,  pour  avoir  une  décoloration  complete  dans 
un  dosage,  il  faut  employer  : 

.^  (  1  volume  de  liqueur. 

{  1  volume  d'urine  renfermant  5  grammes  de  sucre  par  litre. 

«,  {  1  volume  de  liqueur. 

(  2  volumes  d'urine  renfermant  2s%50  de  sucre  par  litre. 

,,  I  1  volume  de  liqueur. 

(  3  volumes  d'urine  renfermant  1'%66  de  sucre  par  litre. 

^,  l  1  volume  de  liqueur. 

'    I  4  volumes  d'urine  renfermant  1(%25  de  sucre  par  litrc. 

Mais  dans  une  recherche  qualitative  il  n'est  point  nécessaire  d'obtenir  la  réduction 
totale  de  la  liqueur ;  il  sufQt  qu'elle  soit  assez  marquée  et  que  la  quantité  d'oxyde  de  cuivre 
précipité  soit  appréciable ;  et  Ton  ne  peut  étre  taxé  d*exagération  en  disant  que  la  réduc- 
tion est  tres  apparente  lorsque  Ie  tiers  sculement  de  Toxyde  de  cuivre  contenu  dans  la 
liqueur  est  précipité.  Dans  ces  conditions,  en  faisant  varier  de  un  è  quatre  Ie  volume 
d'urine  par  rapport  k  celui  de  la  liqueur,  et  en  mélangeant,  on  arrive  k  déceler  une  quan- 
tité de  glycose  correspondante  k  0«%50  par  litre.  Cette  limite  peut  être  encore  reculée  si 
Ton  évapore  Turine  au  tiers,  au  cinquiëme  et  au  de\k  de  son  volume  primitif. 

Avec  certaines  urines,  de  densité  élevée,  riches  en  matières  extractives,  fortement  colo- 
rées,  la  réduction  manque  souvent  de  netteté  :  si  la  proportion  de  glycose  est  tres  faible, 
il  faut  alors  faire  agir  sur  la  liqueur  un  volume  d'urine  trois  ou  quatre  fois  plus  grand;  et 
l'influence  perturbatrice  s'accroit  en  proportion. 

Heureureusement,  de  toutes  les  substances  qui  peuvent  agir  sur  la  liqueur  cupro-potas- 
sique,  Ia  glycose  est  celle  qui  la  reduit  Ie  plus  facilement  et  k  une  température  tres 
notablomcnt  inférieure  lx  iOO<^  (cllc  agit  méme  k  froid).  On  utilise  cette  propriété  en  chauf- 
fant  au  bain-marie  vers  85  è  90<^;  Ie  pouvoir  réducteur  de  la  glycose  se  manifeste  seul  è 
Texclusion  de  celui  des  corps  élrangers ;  on  peut  aussi  éliminer  ces  corps  en  déféquant 
l'urine  par  Ie  sous-acétate  de  plomb. 

Lorsque,  après  avoir  fait  agir  une  urine  sur  la  liqueur  de  Fehling  en  se  conformant  aux 
methodes  ordinaires,  Ie  mélange  resle  limpide  et  transparent  avant  et  après  refroidissc- 
ment,  on  peut  hardiment  conclure  k  l'absence  du  sucre ;  si  au  contraire  la  réduction  n'est 
pas  sufHsamment  nette  et  qu'il  reste  des  doutes  sur  la  présence  de  la  glycose,  on  opère  de 
la  maniere  suivante : 

1"  On  mélange  dans  un  tube  k  essai  de  12  k  15millimètres  de  diamètre  deux  parties  d'urine 
et  une  partic  de  liqueur  cuprique,  et  l'on  chauffe  jusqu'è  TébuUition  la  partie  supérieure: 
s'il  y  a  du  sucre  en  quantité  notable,  il  y  forme  un  enduit  jaunAtre  assez  fortement  adhé- 
renl  aux  parois  du  tube ;  en  même  lenips  Ie  mélange  prend  une  teinte  jaune  verdótre. 

2"  Si  Ia  réduclion  ne  parait  pas  suffisamment  nette,  on  répètc  l'essai  en  cmployant  trois, 
ou  raremcnt  quatre  parties  d'urine  pour  une  de  liqueur ;  on  doit  mélanger,  ce  point  est 
important. 

Dans  les  deux  cas,  mais  surtout  dans  Ie  second  a  cause  de  la  proportion  relativement 
élevée  d'urine,  il  est  nécessaire,  si  l'on  observe  une  réduction,  de  contróler : 

1®  En  chaufTant  seulcmcnt  au  bain-marie  (nous  avons  indiqué  la  raison); 

2»  En  traitant  l'urine  avec  Ie  sous-acétate  de  plomb  et  Ie  carbonate  de  soudc  :  on  emploie 
ce  dernier  en  poudre  alln  de  ne  pas  trop  diluer  l'urine. 

Dans  ces  conditions  on  peut  décéler  directeraent  Ie  sucre  dans  uoe  urine  en  renfermant 
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stence  du  sucre  dans  une  urine  pour  n*avoir  pas  su  éliminer  les  causes  d'erreur 
possible.  On  doit  conlröler  la  réaciion  cupro-poiassique  par  d'auires,  et  faire 
coniróler  sa  propre  analyse  par  celle  d'un  pharmacien  répuié  consciencieux. 
Ce  n*esi  pas  qu*il  faille  avoir  ioujours  une  absolue  confiance  dans  les  analyses 
des  officines.  Lasègue  racontait  la  mésaventure  d'un  confrère  de  province 
qui,  tourmenié  d'une  soif  vive,  mangeani  beaucoup  sans  engraisser  et  se  trou- 
vant  plus  frigide  qu'autrefois,  confia  ses  urines  k  son  voisin  Ie  pharmacien, 
fut  déclaré  diabétique  par  celui-ci,  et  s'imposa  Ie  marlyre  d'un  farouche 
traitement  antidiabétique  pendant  18  mois,  jusqu*au  jour  oü  Ie  médecin  de 
la  Pitié  lui  démontra  que  ses  urines  ne  contenaient  pas  de  sucre. 

Lasègue  aimait  aussi  è  citer  Terreur  que  peut  faire  naltre  Ie  diabete  dans 
un  ménage  par  la  communauté  du  vase  de  nuit ;  il  n'y  a  pas  de  petits  détails 
dans  Texercice  de  la  profession  médicale,  ou,  pour  mieux  dire,  les  détails  sont 
aussi  importants  que  les  grands  faits.  Quand  on  voudra  analyser  Turine  d*un 
malade,  on  Ie  fera  uriner  en  sa  présence  et  on  fera  Ia  réaction  séance 
tenante.  C'est  d'ailleurs  un  moyen  de  déjouer  les  supercheries  intéressées 
dans  les  cas  d'examen  médical  préliminaire  è  la  conclusion  d'un  contrat 
d'assurances  sur  la  vie,  cas  dans  lesquels  il  est  arrivé  qu'un  diabétique  ait 
voulu  dissimuler  sa  glycosurie.  M.  Siredey  contait  è  ce  sujet  une  anecdote 
caractéristique  (*). 

Quand  Ie  médecin  dans  son  cabinet  vient  de  constater  que  Turine  de  celui 
qui  Ie  consul  te  foumit  les  réactions  de  la  glycose,  il  ne  doit  pas  se  con- 
tenter  de  dire  k  son  cliënt  qu'il  est  diabétique  et  de  lui  délivrer  une  ordon- 
nance  portant  indication  du  régime  et  des  médicaments. 

D'abord,  avant  de  dire  k  un  homme  qu'il  est  diabétique,  il  faut  y  regarder 
è  deux  fois.  Si  cerlains  individus  rcQoivent  assez  philosophiquement  cette 
nouvelle,  il  en  est  d'autres  qu'elle  atterre  littéralement  et  il  n'est  jamais  bon 
de  porter  une  brutale  secousse  morale  è  un  diabétique. 

D*ailleurs  il  ne  faut  pas  plus  se  hélter  de  dire  diabete,  quand  on  a  seulement 
constaté  de  la  glycosurie,  qu'il  ne  faut  prononcer  Ie  mot  de  méningite  quand 
on  est  appelé  prés  d'un  enfant  qui  présente  quelques  symptómes  méningi- 

cnviron  0^,50  par  lilre.  Si  enfin  il  reste  des  doutes  sur  la  présence  du  sucre,  on  concentre 
Turine  au  bain-marie  et  on  Ia  reduit  è  un  volume  assez  faible  pour  que  la  plycosc  qu'elle 
renfemic  puisse  agir  nettement. 

Il  faut  alors  déféquer  par  Ie  sous-acétale  de  plonib  :  on  peut  niOme  évaporer  jusqu'è 
consistance  sirupeuse  et  reprendre  Ie  residu  par  l'alcool. 

Pour  affirmerla  présence  du  sucre,  il  ne  suffit  point  d  obteiiir  une  dccoloration  jaune  ou 
rouge  de  la  liqueur  cuprique,  il  faut  observer  une  réduction  caractérisée  par  la  perte  de 
transparcnce  du  mélange  et  Tapparition  d'un  précipité  d'oxyde  de  cuivre  qui  peut  étfc 
jaune,  rouge  ou  noir ;  un  bon  moyen  pour  vériller  s'il  y  a  réellemcnt  réduction  consiste  k 
écraser  avec  Ie  tube  la  flamme  éclairante  d'un  bec  de  gaz;  on  voit  que  Ie  liquide  est  devenu 
opaque  et  ne  se  laisse  pas  traverser  par  la  lumièrc  ;  il  contient  donc  bien  un  précipité  en 
i'uspension. 

MM.  Yvon  et  Berlioz  ont  recherche  inutilcmcnt  la  présence  du  sucre  dans  I'urine  nor- 
male. Il  leur  est  arrivé  niaintes  fois,  disent-ils,  de  concciitrer  des  urines  qui  agissaient  sur 
la  liqueur  cuprique,  la  décolorait,  puis  la  faisait  passer  au  jaune  ou  au  rouge  et,  après 
les  avoir  réduites  au  quinzième  et  méme  au  vingtième  de  leur  volume  primitif,  il  y 
avait  toujours  décoloration  de  la  liqueur,  mais  non  réduction  avec  formation  d'un  préci- 
pité; au  contraire,  toules  les  fois  que  I'urine  primitive  réduisait  méme  tres  faiblement  Ia 
liqueur,  il  y  avait  après  concentration  une  réduction  qui  ne  pouvait  laisser  aucun  doute 
sur  la  présence  du  sucre. 

(*)  Traite  médical  de9  as9urance9. 
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liques;  on  s'exposerait  è  se  faire  altribuer  Thonneur  équivoque  d'avoir  gucri 
en  peu  de  jours  Ie  diabete  ou  la  méningiie,  pour  avoir  fait  cesser  une  glyco- 
surie  symptomatique  et  transitoire  ou  des  accidents  cérébraux  congestifs. 

Il  faut  être  en  possession  d'une  analyse  qualitative  et  quantitative  des  urines 
non  seulement  pour  Ie  sucre,  mais  au  point  de  vue  des  divers  constituants 
nombreux  :  uree,  acide  urique,  acide  phosphorique,  chlorures,  et  des  élé- 
ments  anormaux,  s'il  y  en  a,  Talbumine  en  première  ligne,  éléments  figurés, 
cylindres  rénaux.  II  n'est  pas  indifférent  d'être  seulement  glycosurique  ou 
d'être  en  même  temps  albuminurique,  et  il  est  important  de  savoir  s'il  y  a  un 
chiffre  normal  d'urée  ou  une  azoturie  considérable,  de  connaitre  Ie  coëfficiënt 
d'oxydation,  de  juger  Ie  taux  de  la  nutrition  de  Tindividu  d'après  la  proportion 
des  déchets  urinaires.  Il  ne  faut  pas  négliger  non  plus  la  réaction  de  Gerhard 
(perchlorure  de  fer)  qui,  tout  en  n'étant  pas  pathognomonique,  doit  éveiller 
Tattention  au  point  de  vue  de  l'imminence  possible  du  coma  diabétique. 

Quand  on  est  en  possession  de  ces  renseignements  urologiques,  il  y  a  lieu 
d'examiner  minutieusement  chez  Ie  malade  : 

i"  Son  hygiène  alimentaire  et  l'état  de  ses  fonctions  digestives; 
2"  Son  passé  et  son  hérédité  au  point  de  vue  de  la  pathogénie; 
5»  L'état  actuel  de  la  nutrition  et  des  réactions  nerveuses; 
4^  L'exislence  possible  de  complicalions. 

Chacun  de  ces  points  commande  la  thérapeutique. 

En  effet,  avant  de  conclure  au  diabete,  c'est-è-dire  èi  une  glycosurie  par 
hyperglycémie  permanente,  il  faut  éliminer  la  glycosurie  alimentaire  par 
usage  excessif  d'aliments  sucrés  ou  mauvais  fonctionnement  de  Tappareil 
digestif,  notamment  par  suspension  de  la  fonction  dévolue  au  foie  d'arréler  la 
glycose  venue  de  Tintestin,  pour  Temmagasiner  è  Tétat  de  glycogène  el  ne  la 
livrer  ultérieuremcnt  au  sang  en  la  faisant  repasser  k  l'état  de  glycose  qu'au 
fur  et  k  mesure  des  besoins  de  l'organisme. 

Dans  la  glycosurie  d'origine  digestive  ou  par  torpeur  des  fonctions  hépa- 
tiques,  c'est  seulement  au  moment  de  la  digestion  que  la  glycosurie  existe  et 
ellc  est  proporlionnclle  a  la  quantité  d'aliments  sucrés  ou  féculcnts  ingérés. 
D'oü  rindication  de  faire  analyser  deux  échantillons  de  l'urine  émise  en 
24  licurcs,  l'un  recucilli  o  è  4  heures  après  les  repas,  l'autre  k  une  heure  aussi 
éloignée,  que  possible  du  repas  precedent,  celle  du  réveil  par  exemple. 

On  s'informcra  donc  des  habitudes  alimentaires  du  glycosurique.  On  délimi- 
tera  par  la  palpation  et  la  percussion  la  grandeur  de  l'estomac  et  Ie  volume 
^  chi  foie  (•).  On  arrivera  par  ces  moyens,  dans  certains  cas,  au  diagnostic  de 
glycosurie  alimentaire  par  dyspepsie  gastro-intestinale  ou  par  torpeur  hépa- 
liquc,  cl  a  guérir  rapidement  Ie  malade  par  la  simple  hygiène  alimentaire  et  Ie 
traitcmcnt  des  troubles  digestifs. 

Vétat  des  fonctions  digestives  n'est  pas  moins  important  k  connaitre  dans  Ie 

(*)  M.  Glénard  a  trouvé  que  dans  60  pour  100  des  cas  de  diabete,  il  existe  une  altérntion 
objectivo  manifeste  du  foie.  Le  plus  souvent  il  s'agit  d'une  augmenlalion  de  volume  por- 
tanl  sur  un  soul  lobe,  le  droit.  La  densité  du  foie  serail  augmenlée  chez  le  tiers  des  ma- 
lades  et  sa  sensibililé  accrue  chez  le  quart.  M.  Glénard  pense  qu'il  existe  un  diabete  d'ori- 
gine alcoolicpic  se  produisant  par  l'intermédiaire  de  Vhépalisme  (Académie  de  médccinej 
22  avril  1800). 
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diabete  vrai;  car  la  déchéance  de  Tappéiit  et  les  spoliations  que  causent 
certains  troubles  digestifs,  la  diarrhée  par  exemple,  assombrissent  singuliere- 
ment  Ie  pronostic,  parce  qu'elles  compromettent  gravement  la  nutrition  déjè 
viciée  par  Thyperglycémie. 

Les  antécédents  personnels  et  héréditaires  sont  interessants  au  point  de  vuc 
pathogénique,  car  ils  permettent  d*établir  avee  quelque  vraisemblance  la 
nature  du  diabete.  Quelque  theorie  que  Ton  adopte  au  point  de  vue  pathogé- 
nique  (et  nous  verrons  qu'elles  sont  nombreuses),  il  faut  cependant  accepler 
que  Ie  diabete  n'est  pas  identique  dans  son  évolution,  sa  ténacité,  son  trai- 
tement,  suivant  qu'il  est  survenu  accidentellement  sous  Tinfluence  de  causcs 
nerveuses  sans  prédisposition  hereditaire,  ou  suivant  qu'il  avait  été  préparé 
dès  la  naissance  par  une  hérédité  arthritique  dont  la  fréquence  n'est  plus 
eontestée  par  personne.  Établir  la  filiation  arthritique  est  donc  une  partie 
non  négligeable  de  Texamen  d*un  diabétique.  C'est  d  abord  Ie  diabete  lui- 
méme  qu'il  faut  rechercher  chez  les  ascendants,  puis  Tobésilé,  les  lithiases, 
la  goutte,  etc,  toutes  ces  maladies  qui  attestent  dans  une  familie  Ie  ralentis- 
sement  permanent  de  la  nutrition.  Dans  les  ^antécédents  personnels  ce  sont 
encore  ces  mêmes  maladies  qu*on  recherchera. 

VobésUé  est  en  connexion  particulièrement  étroite  avec  Ie  diabete,  M.  Bou- 
chard  Ta  démontré  par  la  statistique  clinique.  Récemment  Kisch  en  fournissait 
une  nouvelle  preuve  dans  une  étude  sur  Ie  diabete  dit  lipogène.  D'après  soft 
expérience,  plus  de  la  moitié  des  obèses  héréditaires  deviennent  diabétiques, 
et  dans  les  autres  cas  d'embonpoint  seulement  exagéré  on  rencontre  encore  Ic 
diabete  15  fois  sur  iOO.  D'après  Ie  tableau  généalogique  de  plusieurs  families, 
Kisch  établit  que  souvent  dans  une  familie  certains  membres  ofTrent  dans  leur 
jeunesse  une  obésité  manifeste,  tandis  que  d'autres  sont  diabétiques  sans  étre 
obèses,  ou  bien  quelques  membres  de  la  familie  présentant  un  embonpoint 
exagéré  sont  atteints  de  diabete  entre  30  el  40  ans.  Chez  les  obèses  il  est  fre- 
quent de  rencontrer,  quand  l'attention  est  portee  de  ce  cóté,  une  glycosuric 
qui  n'est  que  passagere  et  intermittenle,  puis  au  bout  d'un  cerlain  nombre 
d'années  elle  devient  continue,  Ic  diabete  est  conslitué.  Or,  si  l'on  avait  obligé 
de  bonne  heure  Tobèse  k  combattre  par  Thygiène  Ie  trouble  nutritif  lipogé- 
nique,  on  aurait  pu  probablement  prévenir  Ie  diabete. 

Quand,  en  Tabsence  d^hérédité  arthritique,  on  trouve  chez  Ie  malade  des 
antécédents  personnels  qui  expliquent  chez  lui  un  ralentissement  graduel  de 
la  nutrition  (alimentation  exccssive  et  sédentarité,  c'est-è-dire  exces  de  recettes 
et  absence  de  dépenses),  autrement  dit  Tarthrilisme  acquis,  on  a  une  indica- 
lion  thérapeutique  curative  qui  prime  toutes  les  autres  et  aussi  un  utile  ren- 
seignement  pronostique;  car  un  diabete  acquis  de  la  sorle  est  moins  rebelle 
en  général  que  Ie  diabete  des  arthritiques  de  naissance. 

Si  on  note  dans  les  commémoratifs  quelque  choc  no^eux,  traumatique  ou 
moral,  ou  rinfluence  prolongéc  d'une  surexcitation  psychique^  la  thérapeu- 
tique bénéficiera  incontestablement  de  celte  notion;  car,  dans  la  curation 
d'un  diabete  d'origine  ncrveuse,  il  y  a  une  part  plus  large  è  faire  h  la  médi- 
cation  sédative,  ou  névrosthénique,  que  dans  Ie  diabete  arthritique. 

D'ailleurs  la  pratique  nous  monire  chaque  jour  la  réunion  de  ces  deux 
ordres  de  causcs ;  chez  un  arthritique  de  naissance,  la  prédisposition  est|  è 
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un  moment  donné  de  la  vie,  mise  en  jeu  par  une  influence  nerveuse  occasion- 
nelle,  et  il  y  a  une  part  egale  h  faire  aux  deux  facteurs  dans  la  thérapeutique. 

Quand  on  est  renseigné  sur  Ie  passé  pcrsonnel  et  les  antécédents  hérédi- 
taires  d'un  diabétique,  on  complete  les  notions  foumies  par  Texamen  des 
urines  sur  Tétat  actuel  de  sa  nutrition,  en  s'informant  des  variations  de  son 
poids.  Un  diabétique  doit  se  peser  souvent  et  enregistrer  parallèlement  les 
chiffres  de  ses  pesées,  ceux  des  dosages  du  sucre  et  ceux  de  Turée  éliminée. 
Car  les  variations  dans  Télimination  de  Turée  et  de  Tacide  urique  nous  ren- 
seignent  non  moins  utilement  que  la  permanence  de  son  poids  sur  Ie  taux  de 
sa  nutrition. 

L'examen  des  fonctions  de  la  peau,  Texistence  de  dermatoses  et  de  troubles 
trophiques  (névrites)  sont  encore  des  renseignemenls  sur  la  nutrition  générale. 
La  recherche  des  réactions  nerveuses  s'impose  aussi,  et  c'est  k  Vétat  des 
ré/texes  tendineitXy  on  Ic  sait  depuis  les  travaux  de  M.  Bouchard,  qu'il  convienl 
de  demander  dans  quelle  mesure  Ie  système  nerveux  central  se  trouve  affecté 
par  rhyperglycémie ;  la  disparition  du  réflexe  rotulien  est  toujours  fécheuse 
chez  un  diabétique,  sa  réapparition  de  bon  augure.  L'état  du  sommeit,  celui 
des  fonctions  génüales,  de  la  mérnoire,  des  organcs  des  sens,  sera  soigneuse- 
ment  interrogé.  Enfin  on  auscultera  minutieusement  Tappareil  respiratoire  au 
point  de  vue  de  la  recherche  de  la  tuberculose,  qui  survient  si  insidieusement 
chez  les  diabétiques  et  assombrit  si  fort  Ie  pronostic.  C'est  par  Tensemble  de 
ces  constatations  qu'on  arrive  h  pouvoir  ctablir  k  peu  prés  correctement  Ie 
bilan  d'un  diabétique,  et  c'est  seulement  après  avoir  comparé  soigneusement 
les  diverses  données  du  problème  qu*on  doit  commencer  è  exposer  au  malade 
quelles  obligations  sa  situation  lui  impose. 

M.  Verneuil,  qui  a  Ie  mérite  tres  grand  d  avoir  amené  Ie  règne  de  la  patho- 
logie générale  dans  la  pratique  des  chirurgiens,  insiste  sur  Ie  róle  du  diabete 
latent  en  chirurgie;  il  a  désigné  sous  ce  nom  les  cas  dans  lesquels,  malgré 
Tabsence  du  sucre  dans  l'urine  de  certains  malades  atteints  de  gangrènc  on 
d'anthrax  au  moment  móme  oü  l'analyse  en  est  faite,  on  ne  se  trouve  pas  moins 
en  face  de  vérilables  diabétiques,  ayant  présenté  antéricurcment  de  la  glyco- 
suric  et  devant  en  présenter  de  nouveau  k  la  moindre  intervention  chirurgi- 
calc.  En  pnroil  cas,  on  doit  faire  appel  aux  souvenirs  des  malades  et  insister 
pour  savoir  s'ils  n'ont  pas  rcmarqué,  a  une  époque  antérieure,  ménie  rcculée, 
certaines  tachcs  blancliAtres  laissées  i)ar  l'urine  sur  leur  linge  ou  leurs  véte- 
menls.  ou  la  présenre  frequente  de  mouches  sur  les  bords  de  leur  vasc  de 
nuit.  Disons  a  cc  propos  que  la  préscnce  de  ces  tachcs  blancliAtres  suppose 
déja  une  glycosuric  tres  nrccntuée,  de  50  a  60  grammes  de  sucre  par  lil  re. 

Marche.  —  La  marche  du  diabete  est  essentiellement  variable,  suivant 
Fdge  du  sujel,  ses  maladics  antérieures,  sa  profession^  suivant  la  faQon  dont 
il  se  soigne,  suivant  aussi  Ie  genre  de  diabete  dont  il  est  atteint  (diabete  ner- 
veux, arthritiquc  ou  pancréatique). 

Le  pronostic  est  tres  généralement  mauvais  et  Ia  marche  rapide  chez  les 
enfants,  M.  II.  Leroux,  dans  sa  these  (*),  nous  a  initiés  aux  quelques  particu- 
larités  que  le  diabete  présente  chez  Tenfant. 

(*)  Diabete  sucré  chez  les  enfants,  These  de  Paris,  1880. 
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Rare,  k  vrai  dire,  k  eet  dge,  il  se  montre  de  préférence  entre  11  et  14  ans,  et 
paratt  reconnattre  assez  souvent  Thérédité  comme  cause.  Les  symptömes 
généraux  ne  différent  sans  doute  que  par  des  nuances  de  eeux  qu*on  observe 
chez  Tadulte.  La  proportion  de  sucre  est  relativement  plus  considérable,  elle 
peut  aller  jusqu'è  1  kilogramme  en  24  heures  pour  15  litres  d'urine.  La  gingi- 
vite  ulcéreuse,  la  carie  dentaire,  Ie  muguet  sont  fréquents,  ainsi  que  les  lésions 
des  organes  génitaux,  érythème  vulvaire,  balanoposthite  et  phimosis. 

Le  diabete  gras  ne  s'observe  guère  chez  l'enfant,  Tamaigrissement  apparatt 
d'emblée  et  une  marche  rapide  amène  la  mort  entre  1  mois  et  2  ans.  La  termi- 
naison  fatale  se  fait  souvent  au  milieu  de  phénomènes  qu*on  a  attribués,  dans 
une  certaine  theorie,  è  Tacétonémie,  agitation,  nausées  et  vomissements, 
dyspnée,  coma. 

La  glycosurie  peut  apparaltre  au  moment  de  la  grossesse  et  cesser  après  la 
délivrance;  dans  les  cas  plus  graves,  cc  diabete  de  la  grossesse  peut  durer  une 
vingtaine  de  mois;  il  peut  aussi  être  assez  grave  pour  amener  la  mort.  Quand 
une  femme  diabélique  devient  enceinte,  elle  avorte  une  fois  sur  trois.  C'est 
vers  le  cinquième  mois  de  la  grossesse  que  le  diabete  s'aggrave.  Une  fois  sur 
deux,  la  femme  diabétique  meurt  après  Taccouchement  de  phthisie  ou  de 
coma  :  41  enfants  sur  100  succombent.  Il  est  donc  désirable  qu'une  femme 
diabétique  ne  devienne  pas  enceinte  et  elle  ne  doit  pas  allaiter.  (Ch.  Gaudard  (*). 

Les  jeunes  accouchées  qui  allaüent  peuvent  avoir  une  glycosurie  généra- 
lement  légere  et  transitoire,  exceptionnellement  un  diabete  durable  et  assez 
grave. 

Les  individus  qui  sont  soumis  è  des  fatigues  physiques  excessives  ou  è  des 
émotions  morales  incessantes,  dont  l'hygiène  est  défectueuse,  succombent 
plus  vite.  Ceux  qui  ne  sont  pas  Tobjet  d'une  thérapeutique  maladroite 
peuvent,  dans  le  diabete  arthritique,  vivre  une  longue  vie,  s*ils  se  surveillent, 
15,  20,  50  ans  après  la  constatation  de  la  maladie.  La  marche  est  rapide  au 
contraire  et  fatale  dans  le  diabete  maigre  pancréatique  (18  mois  k  2  ans). 

On  a  distingué  un  diabete  chronique  et  un  diabete  aigu ;  au  cours  d'une 
marche  chronique,  une  accélération  passagere  peut  se  manifester,  pour  ceder 
è  une  thérapeutique  bien  conduite. 

On  s'est  beaucoup  occupé  depuis  plusieurs  années  de  différencier  le  diabete 
gras  et  le  diabete  maigre.  M.  Lancereaux  s'est  particulièrement  appliqué  è 
isoler  ces  deux  types  morbides. 

Daprès  les  anciens  pathologistes,  il  ne  fallait  voir  dans  ce  dernier  que 
la  suite  naturelle  et  Tétat  ultime  du  premier.  Dans  la  première  période, 
disait-on,  Téconomie,  ayant  k  se  débarrasser  de  tout  le  sucre  formé  par  le 
foie  aux  dépens  des  féculents  d'abord,  puis  des  substances  azotées,  n*a  pas 
assez  d*oxygène  pour  comburer  les  graisses;  celles-ci  sont  mises  en  épargne, 
elle  diabétique  engraisse.  Mais  plus  tard,  que  des  troubles  gastro-intestinaux 
ralentissent  Tabsorption,  les  substances  azotées  même  ne  pouvant  plus  être 
utilisées  pour  la  fabrication  du  sucre,  le  foie  s'attaque  è  la  réserve  grais- 
seuse;  le  diabete  maigrit. 

Pour   M.   Lancereaux,  les   choses   sont  autres;  le  diabete  maigre  est  en 

0)  Etnai  8ur  le  diabete  sucré  dans  Vétat  puerpéral  :  These  de  Paris,  1880. 
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rapport  avec  des  lésions  du  pancreas;  Ie  diabete  gras,  au  contraire,  ne 
reconnatt  pas  de  causes  anatomiques  univoques.  Cliniquement,  méme,  ce  sont 
deux  afTections  distinctes. 

Le  diabete  maigre  débute  brusquement  chez  un  individu  en  bonne  santé 
apparente;  bientót  apparaissent  les  fameux  symptömes;  polydisie,  polyphagie, 
polyurie  et  glycosurie.  L*amaigrissement  et  rafTaiblissement  sont  tres  rapides; 
la  marche,  continue  et  courte.  Le  malade  meurt  souvent  d*une  phthisie  pul- 
monaire;  cette  forme  semble  indépendante  des  influences  héréditaires. 

Le  diabete  gras,  è  début  insidieux,  k  glycosurie  iniermittente,  oü  Taccrois- 
sement  de  la  faim,  de  la  soif,  de  Turination  est  souvent  peu  marqué,  peut 
durer  30  ans  et  plus,  est  aussi  hereditaire  que  la  goutte  et  la  gravelle,  et, 
pour  résumer  les  différences  dans  une  formule,  M.  Lancereaux  conclut  :  le 
diabete  gras  est  une  maladie  de  la  nutrition,  et  le  diabete  maigre  une  maladie 
de  la  digestion.  Toutefois  les  récentes  découvertes  de  Méring,  Lépine,  Hédon 
sont  venues  compliquer  la  question  et  nous  fournir  une  autre  explication  du 
diabete  pancréatique  (page  441). 

Lc  DIABETE  TRAUMATiQUE  {*),  préseute  UU  iutérêt  réel  au  point  de  vue  médico- 
légal.  Plus  frequent  dans  le  sexe  masculin,  il  s'observe  è  tous  les  dges  et  chez 
des  gens  d'une  excellente  santé  et  sans  hérédité.  La  nature  des  blessures  est 
variable  :  17  fois  sur  33  on  a  noté  une  blessure  è  la  tête,  ensuite  les  chutes  ou 
coups  sur  le  rachis,  les  lombes,  le  tronc  ou  les  membres.  Le  diabete  peut  dé- 
buter  soit  immédiatement  après  un  accident,  soit  au  bout  de  quelques  mois  et 
méme  de  quelques  années,  tantöt  par  une  polyurie  simple,  une  glycosurie  ou 
albuminurie,  tantöt  par  des  troubles  mis  sur  le  compte  de  la  simulation  ou  de 
la  neurasthenie. 

Les  complications  nerveuses  sont  tres  importantes  :  ce  sont  les  névralgies, 
paresthésies,  hyperesthésies,  l'hypochondrie,  les  paralysies  des  nerfs  de  Toeil. 

Quand  le  diabete  succède  au  traumatisme,  il  débute  par  de  la  polydipsie, 
de  la  polyurie,  de  la  glycosurie  immédiatement  après  Taccident,  accompagné 
d*autres  signes  diabétiques ;  la  guérison  survient  généralement  au  bout  de  trois 
mois ;  c'est  le  diabete  traumatique  précoce ;  quand  il  se  montre  après  Tacci- 
dent,  sa  marche  est  lente,  son  pronostic  grave. 

Le  diagnostic  du  diabete  traumatique  précoce  s'appuie  sur  la  durée  des 
accidents  et  sur  les  symptómes  généraux  :  il  ne  donne  pas  lieu  aux  expertises 
niédico-légales. 

Les  symptómes  du  diabete  traumatique  tardif  n'ont  pas  de  valeur.  Le  siège 
et  la  nature  de  la  blessure  n*ont  aussi  que  peu  d'importance.  Cependant  le 
diabete  est  plus  frequent  après  les  traumatismes  du  créne  et  des  vertèbres. 
On  demandera  au  blessé  si,  avant  l'aecident,  il  n'a  pas  eu  des  éruptions,  de 
l'impuissance,  des  troubles  visuels,  etc,  etc,  car  il  est  rare  qu'entre  Taccident 
et  rapparition  du  diabete,  la  santé  soit  restée  parfaite.  Ces  renseignements, 
le  siège  des  blessures,  les  accidents  qui  ont  suivi  le  traumatisme,  la  persistance 
des  troubles  de  la  santé  générale  et  de  quelques  phénomènes  nerveux  d'ordrc 
paralytique,  tels  sont  les  points  qui  permetlront  de  porter  un  diagnostic. 

(')  Du  diabete  traumatique  au  point  de  vue  des  expertises  médico-Iégales,  par  P.  Brouar- 
DEL  et  H.  RiciiARDiÈRE,  AtinaL  dliijg.  publ.  et  de  méd.  lég.,  nov.  1888.  —  M"*  Bernstein-Ko- 
HAN,  Ihèse  de  Paris,  avril  1871. 
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La  mort  du  diabétique  est  plus  souvent  la  conséquence  d'une  des  compli- 
cations  suppuratives  ou  gangréneuses,  résultat  d'inl'ections  secondaires,  que  la 
resultante  de  Tévolution  reguliere  du  diabete  lui-même,  car,  nous  Tavons  dit 
et  nous  Ie  répétons,  Ie  diabétique  est  un  être  voué  au  parasitisme  sous  toutes 
ses  formes. 

S'il  ëchappe  aux  phlegmons,  anthrax,  gangrènes,  il  peut  mourir  par  Ie  foie 
OU  par  Ie  rein,  par  la  pneumonie,  surtout  par  la  tuberculose  pulmonaire,  qui 
vienl  généralement  mettre  fin  k  Ia  cachexie  diabétique,  quand  elle  ne  s'est 
pas  montrée  plus  tót. 

Enfin  souvent  Ie  diabétique  succombe  k  des  accidents  spéciaux,  Ie  coma 
diabétique,  qu'il  nous  a  paru  préférable  de  décrire  k  part. 


COMA  DIABÉTIQUE 


Au  cours  du  diabete  surviennent  assez  fréquemment  des  accidents  nerveux 
spéciaux,  auxquels  leur  marche  aiguë  et  presque  foudroyante,  leur  termi- 
naison  presque  constamment  fatale  et  une  certaine  resscmblance  dans  la 
période  terminale,  malgré  d'assez  nombreuses  difTérences  dans  les  symptömes 
et  Ia  marche,  donnent  un  air  de  parenté ;  aussi  les  observateurs  ont-ils  k  peu 
prés  tous  accepté  pour  les  designer  Ie  nom  de  coma  diabétique  :  on  appelle 
également  ce  syndrome  coma  acétonémique^  expression  qui  a  Tinconvénient  de 
parattre  trancher  la  question  pathogénique  encore  en  suspens. 

Sa  fréquence  est  grande;  155  diabétiques  sur  250  observés  par  Frerichs  sont 
morts  par  Ie  coma.  On  Ta  observé  assez  souvent  chez  des  enfants  et  des  jeunes 
gens  (Leroux,  Buhl),  Ie  plus  souvent  de  20  k  40  ans,  en  général  dans  Ia  phase 
d  amaigrissement  et  de  cachexie  du  diabete,  mais  quelquefois  dans  un  diabete 
de  fralche  date  et  méme  comme  symptöme  initial  (Cyr). 

On  doit  craindre  Tapparition  des  accidents  comateux  quand  chez  un  dia- 
bétique Ie  volume  de  I'urine  émise  quotidiennement  diminue  notablement, 
sans  que  Ie  poids  du  sucre  excrété  diminue. 

Les  causes  occasionnelies  sont  des  fatigues  musculaires  et  nerveuses  exces- 
sives,  un  incident  pathologique  exergant  une  action  dépressive  sur  Ie  système 
nerveux  (diarrhée,  colique  hépatique,  opération  de  Ia  cataracte,  hemie  étran- 
glée),  un  régime  alimentaire  carné  exclusif  (Joenicke,  Rosenfeld),  Tabus  des 
opiacés  (Taylor,  Hilton-Fagge) ;  Pavy  incriminait  mórae  toute  thérapeutique 
qui  restreint  la  glycosurie  dans  Ie  diabete  grave,  puisque,  suivant  lui,  si  la 
tuberculose  est  Taboutissant  naturel  du  diabete  grave  non  traite,  Tacétonémie 
met  fin  au  diabete  traite. 

II  ne  faut  pas  confondre  avec  Ie  coma  diabétique  tous  les  phénomènes 
comateux  qui  peuvent  survenir  chez  un  diabétique  par  hémorrhagie  cere- 
brale, pneumonie,  néphrite,  traumatisme. 

Encore,  parmi  les  accidents  décrits  sous  Ie  nom  de  coma  diabétique,  y  a-t-il 
Ueu  de  distinguer  au  moins  2  groupes  de  faits;  les  uns  ressortissent  k  un 
(^Uapsus  cardiaque,  qui  a  été  observé  chez  des  individus  dont  Ie  cceur  étai 
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gras,  —  les  auires  portent  Ie  cachet  d'une  autCHintoxicaiion,  de  quelque  nature 
qu'on  l'admette. 

Le  collapsus  diabétique  consiste  en  Tapparition  subite  d'une  sensation 
d'extréme  faiblesse  qui  oblige  le  malade  k  s'aliter,  pdle,  la  voix  éteinie,  avec 
le  pouls  filiforme  et  les  battements  du  coeur  de  moins  en  moins  perceplibles, 
sans  aucune  paralysie  et  avec  la  conservation  de  Tintelligence  et  de  la  réac- 
tion  pupillaire;  il  y  a  abaissement  thermique  et  accroissement  continu  de 
eet  engourdisement  général  jusqu'è  la  mort,  qui  arrive  au  bout  de  24  ou 
48  heures.  On  ne  note  dans  eet  état  ni  dyspnée,  ni  odeur  acétonique  de 
rhaleine,  ni  odeur  semblable  des  urines.  Cest  la  défaillance  du  coeur  qui 
constitue  le  pivot  des  autres  accidents,  et  Tautopsie  a  montré  que  le  myo- 
carde  des  diabétiques  qui  succombent  ainsi  est  en  état  de  dégénérescence 
graisseuse.  Ce  n*est  guère  que  chez  des  diabétiques  obèses,  ayant  dépassë  la 
quarantaine,  que  le  collapsus  s'observe  (Dreschfeld). 

Mais  le  véritable  coma  diabétique  ou  acétonémique  revêt  une  apparence 
clinique  toute  difTérente  :  car,  outre  les  symptömes  nerveux  et  le  coma  final, 
il  y  a  une  odeur  et  des  modifications  spéciales  de  Turine,  une  odeur  de 
rhaleine  également  caractéristique,  de  la  dyspnée  et  des  troubles  gastro- 
intestinaux. 

Les  accidents  évoluent  généralement  en  deux  périodes  :  une  dlnvasion, 
une  d*état. 

A  la  PÉRIODE  d'invasion  se  rattachent  les  quatre  ordres  de  symptdmes 
suivants  : 

Odeur  de  fhaleine  aigrelette,  vaguement  chloroformique,  sui  generis, 
quelquefois  perceptible  seulement  prés  du  malade,  d'autres  fois  se  répandant 
è  distance,  odeur  qui  peut  précéder  d*un  certain  temps  le  début  des  accidents. 

Odeur  des  urines  analogue,  mais  moins  constante.  Urines  généralement 
émises  en  quantité  moindre,  contenant  moins  de  sucre  que  dans  les  jours 
précédents,  souvent  albumineuses,  n'ayant  pas  subi  de  modifications  au  poini 
de  vue  de  Turée,  mais  prenant  une  coloration  rouge  vin  de  Porto  par  addi- 
tion  de  quelques  gouttes  de  perchlorure  de  fer  (réaction  de  Gerhard). 

Dyspnée  tres  intense,  croissanie,  avec  un  caractère  spécial  :  Tinspiration 
est  profonde,  nécessitant  une  distension  énergique  de  la  cage  thoracique  par 
la  mise  en  jeu  de  tous  les  muscles  inspirateurs,  suivie,  après  une  courte  pause 
en  inspiration  forcée,  d'une  expiration  breve  et  gémissante;  puis,  après  une 
nouvelle  pause,  nouvelle  inspiration  violente ;  il  y  a  en  même  temps  de  grands 
mouveraents  d'élévation  et  d'abaissement  du  larynx,  et,  chose  remarquable, 
malgré  cette  gêne  respiratoire  qui  impose  tant  d'efforts  au  malade  comme 
assoiffé  d'air,  il  n'est  pas  en  orthopnée,  il  reste  dans  le  décubitus  dorsal.  La 
respiration  peut  n'être  pas  accélérée  (16  a  18  par  minute),  elle  peut  atteindre 
è  50,  40  et  plus,  elle  devient  généralement  plus  lente  et  irreguliere  k  Tapproche 
de  la  fin.  Gelte  dyspnée  spéciale  ne  s'accompagne  d'aucun  signe  stéthosco- 
pique,  elle  n'est  pas  le  résultat  d'une  hématose  imparfaite  par  altération  des 
hématies,  le  spectroscope  le  prouve.  C'est  une  dyspnée  nerveuse  toxique,  qui 
se  rapproche  de  la  dyspnée  urémique  surtout,  mais  dans  cette  demière  on 
voit  souvent  le  rythme  respiratoire  de  Cheyne  Stokes. 

Le  pouls  reste  régulier,  tout  en  s'accélérant  un  peu.  La  température  peut 
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s'élever  tres  légèrement  et  tres  passagèrement,  mais  d'ordinairc  ellc  s*abaissc 
au  contraire  d'une  fagon  graduelle. 

Il  y  a  des  troubles  gastro-intestinaux  constants  :  nausées,  vomissements, 
diarrhée,  douleurs,  mais  ils  peuvent  étre  peu  marqués  ou  au  contraire  primer 
les  troubles  respiratoires.  Les  vomissements,  dans  certains  cas,  peuvent  être 
incoercibles  et  la  diarrhée  revêtir  Ie  caractère  cholériforme,  éveillant  Tidée 
d*une  élimination  de  produits  toxiques.  La  douleur  peut  étre  généralisée  è 
tout  Tabdomen,  augmentée  par  la  pression,  accompagnée  de  météorisme  et 
capable  de  faire  songer  k  la  péritonite,  s'il  y  avait  de  la  fièvre  {type  périto- 
nilique  de  Jaccoud) ;  elle  peut  ótre  localisëc  k  Töpigastre  ou  k  l'hypochondre 
droit. 

Les  troubles  iierveux  consistent  quelquefois  en  une  courte  période  prémoni- 
loire  d'excitation,  de  gaieté  exagérée,  d  incohérence  du  langage  ou  d'agitation 
maniaque,  mais  toujours  k  un  moment  donné  en  une  dépression  profonde,  une 
indifférence  apalhique,  en  une  somnolence  qui  tourne  rapidcment  au  coma. 
Les  convulsions  ont  élé  observées  chez  des  enfants  par  Leroux  et  Baginsky. 
On  a  vu  par  exception  la  mort  survenir  dès  cette  première  période,  avant 
Tétablissemcnt  du  coma  complet,  par  l'exagération  mêmc  de  la  dyspnée 
(G.  Sée)  ou  Tépuiscment  excessif  (Potain). 

La  pÉmoDE  d'état,  c*cst  Ie  coma  vérilable,  caractérisé  par  la  perte  de  la 
connaissance,  du  mouvement,  de  la  scnsibilité. 

Le  diabétiquc  est  pAle,  inerte  dans  Ie  décubitus  dorsal,  les  pupilles  dilatées 
réagissant  toutefois  k  la  lumière,  en  résolution  musculaire  complete,  les  extré- 
mités  froides,  avec  une  température  abaisséc  souvent  jusqu'è  55  degrés  et 
quelquefois  jusqu'èi  52  degrés  (Kussmaul),  et  la  mort  survient  sans  incident 
nouveau,  presque  insensiblcment,  dans  un  délai  moyen  de  56  heures,  rarement 
moindre  de  15  heures,  exceptionnellement  atteignant  4  jours. 

Enfin  on  a  décrit  une  forme  beaucoup  plus  rare,  oü,  sans  dyspnée  ni  phéno- 
mènes  abdominaux,  les  accidents  débutent  par  la  céphalalgie,  le  vcrtigc,  la 
sensalion  d'ivresse,  la  parolc  embarrassée  et  tralnantc  et  la  litubalion  crois- 
sante,  jusqu'a  ce  que  le  malade  s'afTaisse  dans  une  somnolence  a  laqucUe 
succèdc  bientót  le  coma  final  de  la  formc  précédente.  C'est  la  forme  vertigi- 
neiise  de  Jaccoud.  Dreschfeld  Tappelle  forme  alcoolique,  parce  qu'il  dit  avoir 
Irouvé  dans  les  urines,  en  pareil  cas,  outre  le  sucre,  une  quantité  notable 
d'alcool. 

M.  Lancereaux  décrit,  d'après  le  désordrc  fonctionnel  prédominant,  des 
formes  musculaire,  gastro-intestinale,  dyspnéique,  cardiaquc  et  cerebrale  ou 
comateusc  (*). 

M.  Lecorché  admet  une  forme  d'acétonémie  chroniquc  :  état  prolongé  d'acca- 
blement  avec  respiration  péniblc  et  suspiricuse,  ventre  douloureux  et  ballonné, 
odeur  acétonique  de  l'haleine,  —  et  une  forme  intermittente,  oü  les  symptómes 
précédents  apparaissent  et  disparaisscnt  k  plusicurs  reprises  dans  le  cour» 
:lu  diabete  pour  aboutir  un  beau  jour  au  coma  définitif. 

Les  lésions  anatomiques  trouvées  a  Tautopsie  des  diabétiques  morts  dans 
e  coma  sont  nombreuses,  mais  la  plupart  n'ont  rien  a  voir  avec  la  pathogénie 

(*)  Cliniqucs  de  la  Pitié;  Union  médicalc,  18U0. 
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de  eet  accident  terminal.  EUes  ont  été  énumérées  plus  haut,a  l'anatomie  patho- 
logique  du  diabete  en  général. 

Il  y  a  les  lésions  du  système  neneux  :  anémie,  congestion  ou  CBdème,  effels 
de  la  cause  première  du  coma ;  d'autres  qui  peuvent  coexister  (hémorrbagie, 
ramoUissement,  tbromboses,  méningite),  accumulation  de  glycose  dans  la 
substance  cerebrale  (Abeles). 

Les  lésions  rénales  sont  tres  fréquenles  :  52  fois  sur  64  cas  (Griesinger), 
^5  fois  sur  27  (Dickinson),  ce  sont  des  lésions  de  mal  de  Bright  ou  les  lésions 
spéciales  dites  d'Ebstein  et  d*Armanni-Ehrlicb  (Cf.  page  657). 

Nous  avons  dit  qu'Albertoni  et  Pisenti  avaient  déterminé  expérimentalemeal 
une  néphriie  acétonique. 

La  lésion  du  coeur,  c*est  la  dégénérescence  granulo-graisseuse  qui  ne  donne 
que  la  clef  du  collapsus.  Léiat  lipémique  du  sang  avec  embolies  graisseuses 
des  capillaires,  consiaié  quelquefois,  ne  saurait  expliquer  non  plus  Ie  coma. 
L'hyperglycémie  des  centres  ner^-eux  a  paru  une  cause  d*intoxication,  tandis 
que  leur  déshydratation  serait  une  cause  tres  acceptable  des  troubles  nerveux 
les  plus  graves;  aussi  M.  Bouchard  insiste-t-il  sur  Ie  danger  qu'il  y  a  è  priver 
de  boissons  les  diabétiques. 

La  pathogénie  du  coma  diabétique  a  été  et  est  encore  lobjet  de  discussions 
tres  compliquées.  Trois  Ihéories  se  sont  succédé  pour  expliquer  la  nature  de 
rintoxication,  qu'admettent  a  pcu  prés  tous  les  contemporains :  elles  ont  cru 
trouver  Ie  corps  du  délit  successivement  dans  Tacétone,  dans  l'acide  acéto- 
acétique  ou  diacélique,  dans  Tacide  p.oxybutyrique  ou  ses  dérivés. 

L'acétone,  liquide  incolore,  d'odeur  chloroformique ,  existe  incontestablc- 
ment  dans  Turinc  de  certains  diabétiques  ayant  Todeur  chloroformique  de 
rhaleine  et  de  Turine.  EUe  est  formée  dans  Torganisme  par  la  décomposition 
des  substances  albuminoïdes  (Jaksch  et  Hosenfeld). 

On  la  dccèlc  par  la  réaclioii  de  Legal  (')  :  si,  k  Turine  diluée,  on  ajouie 
quelques  goutles  d'une  solulion  fraiclie  de  nitro-prussiale  de  soude,  puis  une 
lessive  de  soude  concenlréc  jusqu'è  la  réaction  fortement  alcaline,  on  voil 
apparaitre  une  coloration  pourpre  qui  passé  bientót  au  jaune;  si  on  verse  alors 
deux  ou  trois  goullcs  d'acide  acétique  concentré,  de  maniere  k  ce  que  Teau 
ne  se  m(>lc  pas  au  liquide,  a  la  zone  de  conlacl  apparatt  une  coloration  qui  esl 
cramoisie  ou  pourpre  foncé,  suivanl  la  proportion  d'acétone,  et  toume  au  brun 
verl  par  Ie  repos  prolongé. 

On  peut  eiicore  cm[)loyer,  comme  Romme  (*),  Ie  réactif  de  Chautard  (solu- 
lion de  fuchsinc  a  0«%25  pour  500  grammes,  sur  laquellc  a  passé  un  courant 
de  gaz  sulfureux),  donl  quelques  goutles  délerminent  une  coloration  violette 
dans  loul  liquide  conlenaiil  de  l'acélone. 

Mais  la  réaction  de  Gerhard,  coloralion  rouge  Bordeaux  ou  Porto  par  Ie 
pcrchlorure  de  for,  ne  caraclérise  poinl  racctone,  comme  on  Ta  souvent  dil; 
elle  apparlienl  a  Tacide  diacélique,  corps  voisin,  mais  aussi  d'ailleurs  è 
d  aulrcs  corps  (coinposés  cyaniques,  acétales  et  formiates,  acide  salicylique, 
kairine,  anlipyrine,  Ihallinc,  etc). 

(•)  Legal,  Brrslaitcr  Arzlii'he  /eitirhr.j  1885. 
(•;  RoxiME,  Thèsc  de  Parih,  1888. 
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La  iliéorie  de  Vacétonémie  et  de  racétonuHe,  basée  sur  des  consiatations  de 
Brand,  Pellers  (1857),  Kaullich  (1860),  Rupstein  (1874),  Berli  (1874),  fut  déOni- 
livemenl  présenlée  par  Kussmaul,  puis  vulgarisée  par  MM.  Lccorché,  Bour- 
neville  el  Tein tuner,  Kien,  Foster,  défendue  encore  par  Penzoldt  et  de  Gennes. 

Mais  un  revirement  se  fit;  cette  theorie,  rejetée  par  Leroux  dès  1881, 
conleslée  par  Dreyfous,  fut  battue  fortement  en  brèche,  en  1883,  par  Frerichs, 
puis  successivement  par  Albertoni,  de  Nobel,  Jaksch,  Dreschfeld,  Lépine, 
S.  West. 

Les  objections  faites  è  racélonémie  par  ces  divers  chercheurs  sont  ainsi 
résumées  par  M.  Jaccoud  :  1*^  Tacétonurie  n*est  pas  constante  dans  Ie  coma 
diabétique;  2**  on  peut  l'observer  chez  des  diabétiques  non  comateux;  5»  elle 
est  frequente  en  dehors  du  diabete  (pyrexics,  états  pathologiques  divers) ; 
i*  même  administrée  è  haute  dose,  l'acétone  ne  produit  pas  d'elTets  toxiques 
chez  rhomme,  bien  qu*elle  en  produise  chcz  certains  animaux. 

Si  on  peut  donc  admettre  avec  Romme  que  Tacétone  puisse,  méme  chez 
rhomme,  après  avoir  détcrminé  k  la  longue  des  lésions  rénales,  devenir  une 
causa  d'intoxication  pour  lui,  il  faut  chercher  ime  autre  explication  palho- 
génique  pour  les  cas  de  coma  dans  lesquels  il  n'y  a  pas  d'acétone  dans  les 
urines,  et  oü  les  reins  sont  sains. 

La  deuxième  theorie,  ou  theorie  de  la  diacéturie^  incrimine  un  acide  acéto- 
ncétique  ou  diacélique^  qui  se  décompose  facilement  en  acétone,  alcool  et  acide 
carbonique  (Gerhard,  Jaksch  et  Ceresole),  ou  en  ether  acétyl-acétique.  Mais  il 
ressort  des  expériences  de  J.-L.  Prévost  et  Binet,  de  Brieger,  que  Tacide 
diacétique  est  peu  toxique,  et  on  peut  objecter  i\  la  diacéturie  caractérisée 
par  la  coloration  rouge  au  contact  du  perchlorure  :  1°  qu'elle  n'existe  pas  dans 
lous  les  cas  de  coma ;  2*"  qu'elle  a  été  constatée  en  dehors  du  diabete  dans 
les  fièvres  éruptive,  typhoïde,  la  pneumonie,  l'érysipèle,  la  tuberculose  aiguê, 
la  phthisie,  la  pérityphlite,  Ie  cancer  de  Testomac ;  5^*  qu'elle  peut  exister  sans 
que  Ton  observe  les  signes  spécifiques  du  coma  diabétique ;  4**  que  l'acide 
acéta-acétique  ne  produit  pas  d'effets  toxiques  chez  rhomme.  —  Une  opinion 
mixte,  défendue  par  Romme,  est  que  l'acélonc  et  l'acide  diacétique  peuvent 
cocxisler  dans  les  urines  :  une  partic  de  l'acide  filtrerait  k  travers  Ic  rein, 
l'autre  se  décomposerait  dans  Ie  sang  par  diminution  de  l'alcalinité  de  celui-ci, 
pour  donner  de  l'acétone  (dans  un  cas  d'Ebstein  on  a  trouvé  simultanément 
Tacétone  dans  l'air  expiré  et  Tacide  diacétique  dans  l'urine). 

Enfin,  la  theorie  de  (intoxicalion  acide  a  surloul  été  discutée  dans  ces  der- 
niers  lemps.  Elle  a  pour  point  de  départ  des  recherches  de  Walter  (1877), 
oü  se  trouvent  mis  en  lumièrc  les  faits  suivants  :  l'introduclion  reguliere  d'un 
acide  (phosphorique,  salicylique  ou  chlorhydrique)  dans  l'organisme  de  certains 
animaux  fait  diminuer  l'acide  carbonique  contenu  dans  Ie  sang  k  l'état  de 
carbonates  et  de  bicarbonates ;  Ie  lapin  succombe  si  on  lui  injecte  plus 
de  O*', 70  k  (l«',80  d'acide  par  kilogramme  ;  Ie  chien,  qui  paralt  avoir  une  cer- 
taine  immunité  contre  les  acides,  la  doit  probablement  a  la  propriété  de  neu- 
traliser  les  acides  par  une  sécrólion  abondanle  d'ammoniaque,  qui  apparalt 
en  grande  quantité  dans  son  urine  quand  on  lui  injecte  de  petites  doses 
d*a<^de. 

L'ammoniaqtte  exisle  dans  l'urine  de  l'homme  k  l'état  physiologique  k  la 
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dose  quolidienne  de  0e%60  (Heinlz  el  Neubauer).  Chez  Ie  diabéiique,  1'ammo- 
niaque  apparalt  dans  l'urinc  en  quantilé  bien  plus  considérable  (5  grammes, 
Hallerworden,  Stadelman).  Or,  la  quantité  d'ammoniaque  excrélée  correspond 
k  la  quanlité  d'acide  éliminé.  Le  premier  acide  irouvé  dans  les  urincs  des  dia- 
bétiquesaété  Tacide  crotonique  (Stadelman) ;  mais  c'esi  un  produil  de  seconde 
formation,  développé  auxdépensde  Tacide  pseudo-oxybuiyrique  (Ktilz),  homo- 
logue  supérieur  de  Tacide  laclique.  Vacide  p.-oxybiityrique  donne  naissance 
k  l'acide  crotonique  par  Tébullition  simple  (Stadelman),  par  le  chaufTage  avee 
Tacide  sulfurique  étendu  (Külz,  Minkowski,  Deichmuller,  Szymanski,  Tollens). 
L'acide  p.-oxybutyrique,  qui  a  été  trouvé  non  seulement  dans  Turine,  mais  dans 
le  sang  (Hugonnenq),  peul,  en  s  oxydanl,  donner  naissance  k  l'acide  acéto- 
acétique,  qui  se  décompose  facilement  k  son  tour  en  acétone  et  acide  carbo- 
nique.  La  quantité  d'acide  p.-oxybutyrique  fabriquée  dans  l'organisme  de 
cerlains  diabétiques  a  été  évaluée  k  90  grammes  (Stadelman),  200  grammes 
(Külz).  On  a  encore  Irouvé  dans  l'urine  des  diabétiques  gravemenl  atteinls 
d'autres  acides  :  formique,  acétique,  propionique,  etc.  La  marche  de  l'intoxi- 
calion  acide  serail  la  suivanle  :  au  début,  l'acide  en  exces  s'empare  de  l'ammo- 
niaque  pour  former  un  sel  neutre  qui  s'élimine  par  les  urines.  Mais  si,  k  un 
momenl  donné,  il  n'y  a  plus  assez  d'ammoniaque  pour  salurer  l'acide,  celui-ci 
s'empare  de  la  potasse  et  de  la  soude  contenues  dans  les  tissus,  et  la  soustrac- 
lion  de  ces  bases,  indispensables  k  l'organisme,  est  le  signal  des  accidents. 

€  La  diversité  des  opinions  précédenles  prouve,  dit  M.  Lancereaux,  que  la 
condition  pathogénique  des  accidents  graves  du  diabete  reste  k  déterminer ; 
il  peut  se  faire  que,  dans  le  diabete  grave,  il  se  produise,  k  cóté  de  l'acétone 
et  de  ses  dérivés,  des  principes  beaucoup  plus  toxiques,  qui,  k  cause  de  leur 
faible  quantilé  ou  de  leur  nature,  aient  échappé  aux  analyses.  Un  seul  point 
paratt  indiscutable,  c'est  que  ces  accidents  sonl  le  résullat  d'une  auto-inloxi- 
cation. » 

M.  Lancereaux  croit  encore  que  «  le  mot  acélonémic  peul  étre  conservé 
sans  inconvénient,  k  la  condition  de  servir  k  designer  l'cnsemblc  des  compli- 
calions  survcnanl  dans  le  cours  du  diabete  et  reconnaissaut  pour  cause  la 
rétention  dans  l'économie  de  produits  toxiques,  quels  qu'ils  soient,  de  méme 
que  le  mol  urémie  n'indiquepas  un  empoisonncment  par  Turée,  mais  par  toules 
les  subslances  excrémentitielles  de  l'urine  que  le  rein  n'élimine  plus. » 

Pathogénie  et  nature.  —  Diabete  expéiumental. 

A.  Glycosurles  expérimcnlales  7ierveiises.  —  Depuis  que  Cl.  Bernard,  en  1849, 
a  produil  la  glycosurie  en  piquanl  le  quatrième  venlriculc  au-dessous  de  l'ori- 
ginc  des  pneumogastriques,  bien  des  cxpérimentaleurs  ont  róussi  k  déterminer 
Texcrétion  d'urincs  sucrées  en  traumatisant  lel  ou  tel  point  du  syslèrae  ner- 
veux.  Ce  phénomène  a  été  obtenu  par  la  section  des  couches  opliques,  des 
pédoncules  cérébraux,  de  la  prolubérance  des  pédoucules  cérébelleux  moyens 
el  postérieurs,  de  la  moelle  au  niveau  de  la  deuxième  vcrtèbre  dorsale,  des 
lésions  isolées,  mais  élendues  des  cordons  postérieurs  ou  antérieurs,  m^me  k 
la  ré;^non  dorsale,  la  section  du  nerf  scialique  (SchifT),  la  section  du  bulbe 
avec  respiration  arliricielle,la  section  du  ganglion  cervical  supérieur  du  grand 
sympatique,  celle  des  filets  sympatiques  qui  se  rendent  dans  le   canal  des 
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apophyses  transverses  (Pavy),  celie  du  ganglion  cervical  inférieur  (Eckhard), 
celle  du  ganglion  Ihoracique  supérieur  et  1'exiirpalion  de  la  gaine  que  l'an- 
neau  de  Vieussens  forrae  autour  de  Tartère  sous-clavière  (Cyon  et  Aladoff), 
Fablation  du  plexus  solaire  (Munek  et  Klebs),  Texcitation  du  nerf  dépresseur 
chez  Ie  lapin  (Filehne). 

Arthaud  et  Butte  (*)  ont  cherché  k  élucider  la  pathogénie  du  diabete  en 
produisant  des  névrites  expérimentales  du  bout  périphérique  du  pneumogas- 
trique  droit;  ils  ont  déterminé  de  la  polyuric,  la  polydipsie,  la  polyphagie, 
avee  des  rémittences  et  des  exacerbations,  la  glycosurie,  l'albuminurie,  Tazo- 
iurie,  Taugmentalion  de  poids,  puis  ramaigrissement,  bref  un  trouble  profond 
de  la  nutrition  qui  aboutissail  k  la  mort.  Les  allérations  anatomiques  du  foie 
et  des  reins  étaienl  identiques  k  celles  qui  ont  été  décrites  chez  les  diabó- 
tiques.  Aubel  (')  avait  oblenu  par  l'irritation  mécanique  du  bout  périphérique 
du  pneumogaslrique  une  polyurie  avec  azoturie  sans  sucre,  tandis  que  celle 
du  bout  central  avait  amené  la  glycosurie. 

Ces  glycosuries  nerveuses  et  expérimentales  expliquent  celles  que  la  clinique 
nous  révèle  après  les  grands  ébranlemenls  nerveux,  les  chocs  traumatiques, 
les  secousses  morales,  les  lésions  traumatiques  ou  en  foyer,  les  tumeurs  des 
cenlres  nerveux.  Presque  tous  les  physiologistes  ont  admis  que  les  irritations 
du  système  nerveux  déterminent  la  glycosurie  en  amenant  des  dilatations 
vasculaires  paralytiques  ou  actives,  soit  dans  Ie  foie,  soit  dans  d'autres 
territoires  vasculaires. 

En  tenant  comptc  de  l'expéricnce  dans  laquelle  Vulpian  a  provoqué  Thyper- 
hémie  du  foie  en  piquant  Ie  bulbe,  Pavy  et  Schiff  ont  accepté  que  dans  la 
glycosurie  nerveuse  il  y  a  congestion  du  foie ;  mais  Ie  premier  a  pensé  que  la 
congestion  produit  la  glycosurie  en  forgant  la  sortie  du  glycogène;  Ie  second 
a  cru  qu'elle  agit  en  provoquant  la  formation  du  ferment.  Toutefois,  M.  Bou- 
chard  objecte  que  c  si  la  glycosurie  nerveuse  était  Ie  résultat  de  la  congestion 
du  foie,  toute  congestion  hépatique  devrait  produire  la  glycosurie  ». 

Or  la  clinique  nous  montre  que  la  glycosurie  fait  défaut  dans  bcaucoup  de 
maladies  oü  Ic  foie  est  congcstionné  (hyperhémies  consécutives  aux  cardiopa- 
thies  et  aux  pncumopathies,  ou  primitives  des  pays  chauds  et  des  exces  de 
table).  M.  Bouchard  inclinc  k  penser  que  les  lésions  nerveuses  peuvcnt  provo- 
quer  la  glycosurie  en  cxergant  une  action  inhibitoirc  sur  la  nutrition  générale. 

Eiles  agissent  peut-étre  aussi  en  inhibant  la  fonction  glycogénique  des  cel- 
lules  hépatiques. 

Luchsingcr  a  constaté  que  la  piqöre  du  plancher  du  quatrième  venlriculc 
ne  produit  pas  de  résultat  si  l'on  opèrc  sur  des  animaux  dont  Ie  foie  ne  ren- 
ferme pas  de  glycogène,  animaux  inanitiés,  par  cxemple;  reffet  de  la  piqürc 
est  passager,  si  Ic  foie  ne  contient  qu'une  petile  quantité  de  glycogène. 

B.  Glycosuries  expérimentales  toxiques.  —  Outre  les  glycosunes  nerveuses, 
Fexpérimentation  a  reproduit  des  (jlycosimes  toxiques  en  administrant  aux 
animaux  des  poisons  auxquels  la  clinique  toxicologique  a  fait  reconnaltre  Ie 
pouvoir  d'amener  la  glycosurie. 

(«)  Arch.  ilc  phys.,  i"'  avril  1888. 
P)  These  (ie  Paris,  1887. 
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Le  curare  el  Toxydc  de  carbone  (Bernard),  Ie  chloroforme  (Eulenbui^),  la 
méthyldelphinine  (Külz),  le  nilrile  d'amyle  (F.-A.  Hoffmann),  Tacide  chlorhy- 
drique  (Naunyn),  Tacide  phosphoriquc  (Pavy),  la  térébenihine  (Almen),  le 
sublimé  (Rosenbach),  le  nilrale  d'urane  (Lecomte,  Leyeinsten,  Eulenburg),  la 
morphine  (Eckhard),  la  strychnine  (Langendorf),  Thydrate  de  chloral  (Feltz 
et  Ritter,  Leveinstein),  Tacide  lactique  ingéré  en  exces  (Gollz),  ont  ce  pouvoir. 

Par  quel  mécanisme?  Tantót,  corame  le  curare,  en  supprimant  la  consom- 
mation  fonctionnelle  du  sucre  par  les  muscles  dont  il  paralyse  les  nerfs 
moteurs(*),  en  agissant  directement  sur  les  cellules  hépatiques  (*)  ouen  ralen- 
tissanl  toutes  les  mutations  nutritives,  comme  les  corps  k  faible  capacitë  ca- 
lorifique  et  k  faible  pouvoir  osmotique,  chloroforme,  chloral,  alcool,  ether  (ces 
deux  derniers  injectés  dans  la  veine  porie  amènenl  la  glycosurie,  Harley); 
ainsi  agissenl,  en  s'opposanl  k  Tosmose  el  en  ralentissant  la  consommation 
du  sucre,  les  injections  intraveincuses  d'une  solulion  de  sel  marin  au  cen- 
lième  (Bock  el  HofTmann),  de  carbonale,  d'acéUle,  de  valérianate,  de  suc- 
cinale  de  soude  (Külz),  de  carbonale,  de  phosphale,  d'hypophosphite  de  soude 
el  de  gomme  arabique  (Küntzcl). 

L*obstacle  k  la  combuslion  du  sucre  peul  Ctire  une  diminulion  de  ralcalinilé 
des  humeurs,  dans  les  glycosurics  loxiques  avec  les  acides  chlorhydrique, 
phosphorique  el  lactique   en  exces. 

L'allération  des  globulcs  sanguins,  qui  perdenl  plus  ou  moins  leur  pro* 
priété  de  fixer  l'oxygène  el  de  le  Iransporler  aux  cellules,  explique  les  glyco- 
surics produiles  par  Toxyde  de  carbone,  Tammoniaque  (Harley),  le  nilrile 
d'amyle. 

Des  expériences  toutes  récenles  ont  été  encore  failes  sur  la  glycosurie  expé- 
rimentale  avec  la  phloridzine ;  elles  conlribuenl  è  serrer  de  plus  prés  la  réali- 
salion  du  diabete  expërimental. 

La  pldoridzine  est  un  glucoside  avec  lequel  V.  Mering'  a  montré  qu'on 
pouvail  oblenir  une  glycosurie  ënergique  et  aussi  durable  qu'on  veul.  Chez 
les  animaux  les  injections  sous-cutanées  de  phloridzine  amènenl  une  glyco- 
surie intense,  mais  moins  durable  que  celle  qui  résulte  de  Tadminislration  par 
Testomac.  La  glycosurie  est  déterminée  sans  qu'il  y  ait  glycémie.  EUe  a  été 
obtenue  chez  des  animaux  entièrement  privés  d'hydrocarbure  et  chez  d'autres 
en  inanilion  depuis  i  8  jours.  On  a  observé  plusieurs  fois  dans  ces  conditions 
des  troubles  g(^n(^raux  analogues  au  coma  diabélique.  Il  se  forme  de  grandes 
quantitc's  d'acclone  et  d'acide  oxybulyrique.  Chez  Thomme,  radminislration 
de  la  phloridzine  provoquc  une  glycosurie  qu'on  peut  prolonger  fort  long- 
lemps  sans  troublc  de  l'état  général;  on  a  attiré  rattention  des  médecins  mili- 
laires  sur  la  possibililé  de  simuler  le  diabete  par  ce  moyen.  Chez  la  grenouillc 
elle  produit  le  diabete  móme  après  l'exlirpation  du  foie. 

(*)  Le  diabMo  expérimental  curarique  (O.  Langendorff,  Arch.  f.  PhysioL,  p.  138,  18S7) 
peut  se  produirc  ni(>me  nprès  rextirpation  du  foie  des  grenouilles,  et  les  muscics  con- 
tiennont  encore  du  glycoprèiie. 

(*)  Langendorf  n'a  pu  obtenir  de  diabete  artificiel  par  la  strychnine  que  chez  les  gre- 
nouilles dont  le  foie  était  riche  en  glycogène;  après  la  cessation  du  diabete,  le  foie  de  ces 
grenouilles  ne  contenail  presque  j)lus  de  glycogène,  tandis  que  celui  des  témoins  en  élait 
surchargé  {Du  liois  Rat/nwnd's  Archiv.  f.  physioL,  188C). 

f»)  Zeitschr,  f.  Kim.  inecl.,  XIV,  p.  485,  el  XVI,  p.  i31-U7. 


THKORIES  DU  DIABETE.  439 

F.  Moritz  et  W.  Prausnilz  (*)  ont  éludié  les  effels  de  ce  diabete  cxpérimenlal. 
L'élimination  du  sucrc  commence  environ  3  heures  aprës  Tingeslion  de  la 
phloridzine,  s'accroil  rapideraenl  et  cesse  de  méme  56  heures  environ  après. 
La  quantité  de  sucre  éliminée  par  Turine  varie  entre  6  et  13,5  pour  100.  En 
continuanl  k  faire  ingérer  la  phloridzine  on  maintient  les  animaux  dans  un 
ëlal  comparable  k  celui  des  diabétiques  graves,  puisque  la  glycosurie  per- 
siste  méme  k  Tétat  de  jeune  et  quelle  que  soit  l'alimentation ;  elle  est  plus 
considérable  avee  Ie  régime  gras  qu*avec  les  hydrates  de  carbone  et  la  viande. 
La  destruction  de  Talbumine  des  tissus  est  considérable  en  cas  de  jeune ;  elle 
est  beaucoup  moindre  si  Ton  donnc  exclusiveraent  les  graisses  ou  les  hydrates 
de  caii>one ;  il  n'y  a  pas  de  perle  en  azote  si  on  donne  un  régime  azoté  abon- 
dant.  La  phloridzine  n'exerce  pas  d'action  sur  la  température  du  corps. 

La  question  qui  a  Ie  plus  passionné  les  physiologistes  voués  h  l'étude  du 
diabete  cxpérimental  est  la  possibilité  d'obtenir  par  Yextirpation  du  pancreas 
une  glycosurie  durable,  un  véritable  diabete.  Pour  éviter  les  redites,  nous 
allons  exposer  plus  loin,  en  mftme  temps  que  la  theorie  pancréatique  du  dia- 
bete k  laquelle  elles  servent  de  base,  les  expériences  de  Mering  et  Minkowski, 
de  Lépine,  Hédon,  qui  lui  sont  favorablcs,  ainsi  que  celles  de  leurs  contra- 
dicteurs  (p.  4il). 

L'organisme  pourrait  founiir  du  sucre  saus  rinlermédiaire  du  glycogène. 
M.  Quinquaud  (')  a  constaté  que  des  chiens  en  élat  d*inanition  et  dont  Ic  foie 
ne  contenait  plus  de  glycogène  ont  continue  k  fabriquer  après  hémorrhagic 
de  grandes  quantités  de  glucose.  Il  pense  que  la  glycémie  peut  dériver  d*un 
doublé  processus,  Tun  glycogénique,  Tautre  directement  protoplasmique.  Il  a 
constaté  par  des  methodes  assez  précises  que  Torganismc  élimine  k  Tétat 
normal  par  les  urines  0«',20  k  0«',50  en  24  heures  d'une  substance  fermen- 
tescible  et  réductrice. 

Théories  du  diabete.  —  En  1880,  M.  Bouchard  disait  qu'il  connaissait  au 
moins  vingt-sept  théories  du  diabete;  plusieurs autres  se  sont  produiles depuis. 
Mais  on  peut  toujours  les  grouper,  comme  il  a  proposé  de  Ie  faire,  autour  de 
six  conceptions  principales  qui  sont  :  I  Troubles  des  organcs  digeslifs  (en  y 
comprenant  Ie  pancreas,  envisagé  dans  sa  doublé  fonction) ;  II  Défaut  de 
fixation  par  Ie  foie  du  sucre  alimenlairc;  III  Exagéralion  de  la  glycogénie 
hépatique;  IV  Glycogénie  musculaire;  V  Vice  de  la  désassimilation  des  tissus; 
VI  Utilisation  insuffisante  du  sucre. 

I.  F.  Dickinson  pense  que  Ie  diabete  peut  résulter  d'une  ingestion  exagérée  de 
sucre  et  de  féculents.  Mais  rexpérimentalion  a  prouvé  que  tant  que  Ie  foie 
n'est  pas  troublé  fonctionnellement  et  tant  que  Ie  tube  digestif  est  normal, 
Vabus  alimentaire  du  sucre  et  des  fécules  ne  produit  même  pas  la  glycosurie 
transitoire. 

RoUo  Ie  premier  émit  Topinion  que  la  mauvaise  élaboratvm  des  aliments  par 
un  tube  digestif  nialade  fournissait  au  sang  une  quantité  cxcessivc  de  sucre. 

Cétait  aussi  la  première   pensee  de  Bouchardat  (18  i6),    que  les    troubles 

(*)  ZeiUrhHft  für  Biologie,  XXVII,  p.  81. 
W  R'  C.  Soc.  Biologie,  13  avril  el  18  mai  1889. 
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digestifs  favorisenl  la  Iransformaüon  irop  rapidc  des  féculenls  en  sucre,  ou 
ralentisscnt  la  Iransformaüon  du  sucre  en  acide  laclique.  Plus  tard,  il  compril 
que  cette  concepüon  était  insuffisante  pour  expliquer  tous  les  cas  de  diabete; 
il  admit  deux  autres  calégories  de  cas  :  ceux  oü  les  alimenis  azotés  pourraient 
se  transformer  en  sucre,  et  ceux  oü  Ie  diabete  aurait  une  origine  hépaiique. 
L'historien  ne  doit  donc  pas  lier  indissolublement  Ie  nom  de  Bouchardat  k  la 
theorie  dite  gastro-intestinale  qui  est  abandonnée  aujourd'hui. 

A  propos  du  tube  digestif,  nous  pouvons  placer  ici  Texposé  des  théories 
pathogéniques  qui  attribuent  une  certaine  espèce  de  diabete  k  une  maladie  du 
pancreas,  bien  qu'en  réalité  Ie  pancreas  ne  soit  pas  envisagé  en  ce  cas  dansses 
fonctions  digestives,  mais  en  tant  que  glande  vasculaire  sanguine.  Il  y  a  long- 
temps  qu'on  a  constaté  k  Tautopsie  de  certains  diabétiques  des  altérations  du 
pancreas  (atrophie  ou  dégénérescence  graisseuse  des  cellules,  avec  ou  sans 
sclerose  du  tissu  conjonctif,  avec  ou  sans  formation  de  calculs  dans  les  ca- 
naux  excréteurs).  Bouchardat  supposait  que  Ie  pancreas  devait  être  fréquem- 
ment  altéré,  quoiqu'on  ne  connüt  alors  que  les  faits  de  Cowley,  Elliotson, 
Bright.  Depuis  cette  époque  Griesinger,  Hartsen,  Fles,  Reckling-  hausen, 
Frerichs,  Klebs,  Hartrack,  Kün,  Schaper,  Cantani,  Silver,  Friedreich,  Haas, 
Lecorché,  Lancereaux  surtout,  G.  Bouisson  (*),  ont  apporté  des  observations 
qui  déraontrent  que  les  altérations  du  pancreas  ne  sont  pas  rares  chcz  les 
diabétiques.  D'après  Ic  relevé  de  Seegen,  sur  30  observations,  Ie  pancreas 
était  15  fois  maladc.  On  fut  donc  amené  k  penser  que,  dans  les  cas  oü  existe 
une  allération  du  pancreas,  elle  est  plulót  la  cause  que  la  conséquence  du 
diabete.  L'honneur  revient  k  M.  Lancereaux  d'avoir  montré  que  les  cas  dans 
lesquels  l'autopsie  a  révélé  la  lésion  du  pancreas  s'étaient  comportés  cli- 
niquement  d'une  maniere  toule  spéciale ;  il  s'agit  toujours  de  diabetes  graves, 
avec  consomption  rapide.  A  la  suite  des  recherches  de  M.  Lancereaux,  Texis- 
Icnce  d'une  categorie  particuliere,  Ic  diabete  maigre  ou  pancréatique,  a  éié 
admise.  Lancereaux  reconnall  trois  types  dislincts  :  Ie  diabete  nei'veitx  celui 
qu'a  étudié  surtout  Cl.  Bernard;  Ic  diabete  maigre,  qu'il  rattache  aux  lésions 
du  pancreas,  avec  un  début  brusque,  avec  amaigrissement  rapide,  des  sym- 
ptómes  trèsaccusés,  amcnant  la  mort  en  2  ou  5  ans;  Ie  diabete  gras  ou  arthri- 
tique,  hereditaire,  lié  en  général  k  l'obésité,  permettanl  20,  50,  40  ans  d'exis- 
tence  et  amélioré  par  Ie  régime,  l'exercice,  Thydrothérapie. 

Mais,  par  quel  mécanismc  l'annihilation  des  fonctions  du  pancreas  produit- 
elle  Ie  diabete?  —  Plusicurs  cxplicalions  ont  élé  proposées. 

Poppcr  dit  qu'^  Tótat  normal  les  acides  gras  résultant  du  dédoublement  in- 
tesiinal  des  graisses  sous  rinflucnce  du  suc  pancréatique  s'unissent  k  des 
dérivés  du  glycogènc  pour  former  dos  sels  biliaires  et  l'acidc  cholalique;  si  Ie 
pancreas  ne  sécrèle  plus,  Ie  glycogènc  se  Irouvc  IransfoiTné  en  sucre  et  la 
glycémic  est  consliluée. 

M.  Bouchard  a  supposé  que  Ic  pancreas  malade,  au  lieu  de  contribuer  comme 
k  l'élat  normal  k  transformer  en  sucre  les  aliments  amylacés,  ne  peut  plus 
produire  qu'un  sucre  mal  élaboré,  impropre  a  étre  fixé  dans  Ie  foie  ou  utilisé 
par  les  lissus. 

(«)  DiilL  de  la  Société  anat.,  janv,  1800. 
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Il  a  pcnsé  encore  que  rinanition,  resul lant  de  l'élaboration  incomplete  des' 
aliments  azolés,  quand  Ie  pancreas  est  malade,  pourrait  vicier  les  élémenls 
anatomiques  et  ne  plus  leur  permettrc  de  consommer  Ie  sucre,  qui  s'accuraule- 
rait  dés  lors  dans  Ie  sang. 

Il  a  émis  enfin  l'hypothèse  que,  dans  les  cas  oü  l'excrétion  du  pancreas  se 
trouve  interrompue  par  un  calcul  ou  une  tumeur  comprimant  Ie  canal  excré- 
teur,  la  résorption  par  Ie  sang  d'un  ferment  accumulé  dans  l'organe  et  l'ar- 
rivée  de  ce  ferment  dans  Ie  foie  activeraient  la  transformation  du  glycogène  en 
sucre. 

La  theorie  pancréatique  du  diabete,  qui  repose  au  point  de  vue  cliniquc  sur 
les  observations  des  auteurs  énumérés  plus  liaut,  a  trouvé  un  appui  dans  les 
faits  expérimentaux  publiés  en  juin  1889,  au  62*  Congres  des  médecins  alle- 
mands  h  Heidelberg,  par  MM.  Minkowski  et  V.  Mcring ;  ces  auteurs  ont  fait 
connattre  depuis  des  résultats  confirmatifs(*).  Minkowski  et  Mering  disent 
avoir  réussi  è  produire,  par  Tablation  du  pancreas,  non  pas  seulement  une 
glycosurie  transitoire,  déjèi  obtenue  par  divers  physiologistes,  mais  un  véritable 
diabete,  incurable,  accompagné  de  phénomènes  identiques  aux  symptómes  du 
diabete  humain,  et  conduisant  fatalement  les  animaux  k  la  mort.  Leurs  con- 
clusions  peuvent  se  résumer  ainsi :  Vablation  totale  du  pancreas  chez  Ie  chien 
produit  sans  exceplion  un  diabete  durable.  La  glycosurie,  qui  apparait  dès  les 
premières  heures  après  Topéralion,  atteintson  maximum  deux  ou  trois  jours 
après.  Le  diabete  ne  se  produit  pas,  si  on  laisse  plus  du  dixième  du  volume 
total  du  pancreas ;  il  n'est  pas  non  plus  provoqué  par  la  simple  ligature  des 
conduits  excréleurs  du  pancreas. 

Les  résultats  de  Mering  et  Minkowski  ont  été  confirmés  par  M.  Lépine(*), 
et  par  M.  Hédon. 

M.  Lépine  a  construit  une  theorie  complete  sur  la  propriété  qu'aurait  le 
sang  normal  de  détruire  constamment  la  glycose  par  Taction  d'un  ferment 
issu  du  pancreas :  cette  propriété,  qu*il  a  appelée  pouvoir  glycolytique  (^),  serait 
constamment  diminuée  dans  le  diabete  et  m^me  dans  toutes  les  hypergly- 
cémies  et  glycosuries  transitoires.  Ce  pouvoir  glycolytique  serait  le  résuilat 
du  passage  dans  le  sang  de  ce  ferment  pancréatique. 

Les  arguments  de  M.  Lépine  sonl  les  suivants :  quand,  k  Texemple  de  Mering 
et  Minkowski,  il  a  enlevé  le  pancreas  complètcment,  il  a  constaté  dans  plus 
de  40  cxpéricnces  que  le  sucre  apparaissait  dans  l'urine  8  heures  après  et  quel- 
quefois  méme  plus  tót ;  ce  résultat  est  dü  k  la  suppression  d'unc  fonction  spéciale 
jusqu'ici  inconnue  du  pancreas  (*).  La  nature  de  cette  fonclion  peul  êlre 
déduile  de  ce  fait  que  chez  le  chien  en  digeslion,  la  lymphe  du  canal  thora- 
cique  et  le  sang  de  la  veine  porte  sont  doués  d'un  pouvoir  glycolytique  consi- 
dérable  que  ne  possèdent  pas,  k  beaucoup  prés,  le  sang  de  la  veine  splénique 
et  le  sang  artériel  ou  le  sang  veineux  en  général. 

M.  Lépine  invoque  aussi  les  recherches  histologiques  de  M.  Renaut  (•)  sur 

(«)  Berliner  Klin.  Wochenschr.,  28  févr.  1800. 
(«)  Lyon  médical,  20  mai  1880,  déc.  1880  et  10  janv.  1800. 

(5)  Ccrmples  rendus  de  l'Acfid,  des  scienres,  8  avril  1800;  23  juin  i800.  —  These  de  M.  Barral, 
Lyon,  1800.  —  Lépine  el  Barral,  AccuL  des  sciences,  10  janv.  1891. 
(♦)  LÉPINE,  Lyon  mediaal,  déc.  1880. 
(')  Essai  d'une  nomenclalure  méthodique  des  glandes;  Arch,  de  PhysioLy  1881. 
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la  siruclure  du  pancreas;  d'après  Ic  professeur  lyonnais,  cel  organe  diffère 
des  glandes  salivaires  en  ce  que  les  cellules  sonl  ordonnées  par  rapport  aux 
vaisseaux  et  non  par  rapport  aux  conduits  excréteurs,  disposition  anatomique 
qui  expliquerait  d'une  maniere  salisfaisante  comment  Ie  pancreas  peut  remplir 
en  partie  Ie  róle  de  glande  vasculaire  sanguine,  c'est-èi-dire  de  glande  suscep- 
tible  de  verser  dans  Ie  sang  une  partie  de  ses  produits  d'élaboration.  M.  Lépine 
se  déclare  donc  porlé  k  supposer  que  l'activité  de  la  cellule  pancréatique 
pourrait  être  bipolaire  et  qu'èi  chacun  des  póles  pourrait  être  dévolue  une 
fonction  différente;  par  son  extrémité  interne,  elle  verserait  dans  les  canali- 
cules  excréteurs  Ie  suc  pancréatique  avec  son  triple  ferment  depuis  longlemps 
connu,  et  par  sa  base  ou  extrémité  externe  en  rapport  avec  les  vaisseaux,  elle 
Iransmettrait  au  sang  veineux  et  h  la  lymphe  Ie  ferment  glycolytique.  Ce 
ferment  ne  peut  étre,  suivant  M.  Lépine,  qu'un  ferment  soluble.  On  ne  peul 
considérer  Ie  pouvoir  glycolytique  comme  une  propnété  vitale  de  Talbumine 
du  sang,  ainsi  que  Ta  pensé  M.  Arnaud;  car  une  propriélë  vitale  ne  peut  se 
transporter.  Or  Ie  pouvoir  glycolytique  passé  du  pancreas  au  sang,  et  du  sang 
il  peut  étre  transporlé  k  de  Teau  salée  avec  laquclle  on  a  lavé  les  globules, 
après  avoir  séparé  ceux-ci  du  plasma  par  centrif ugalion.  Tandis  que  Ie  sucrc 
est  dans  Ie  plasma,  Ie  ferment  glycolytique,  ajoute  M.  Lépine,  est  contenu  dans 
les  globulcs,  et  plus  spécialemenl  dans  les  globules  blancs,  puisque  Ie  pouvoir 
glycolytique  existe  dans  Ie  chylc  qui  ne  renferme  presque  pas  de  globules 
rouges  et  puis  qu'après  la  cenlrifugalion  ce  sonl  les  portions  les  plus  riches 
en  globules  blancs  qui  possèdent  au  plus  haut  degré  Ie  pouvoir  glycolytique. 
M.  Lépine  admet  d'ailleurs  que  les  tissus,  les  muscles  notammenl,  peuvenl 
délruire  par  eux-mêmcs  la  glycose;  mais  des  expériences  fort  nombreuses  de 
circulalion  artificielle  lui  font  penser  que  les  tissus  délruisent  plus  de  sucre 
quand  Ie  sang  qui  les  irrigue  est  riche  en  ferment  glycolytique,  celui-ci 
jouant,  comme  les  ferments  solublcs  jusqu'ici  connus,  Ie  möme  róle  que  joueni 
dans  les  combinaisons  chimiqucs  la  chaleur,  réleclricilé,  etc.  Le  pancreas  ne 
peul  être,  ajoute  M.  Lépine,  la  source  exclusive  du  ferment  glycolytique, 
puisque,  après  son  ablalion,  le  sang  possMe  encore  un  certain  pouvoir  glyco- 
lytique; ccrtaines  glandes  intestinales  pourraient  avoir  une  action  accessoire 
OU  vicariante,  mais  le  róle  du  pancreas  est  prédominanl  (^). 

Citons  maintenant  les  opinions  dissidentes  : 

M.  N.  de  Dominicis(*)  n'a  pas  obtenu  des  résultats  absolument  conformes. 
Il  n'a  vu  le  diabete  apparaitre  que  dans  quelques  cas  d'ablalion  totale  du  pan- 
creas, et  seulemcnt  20  k  oO  jours  après  Topéralion ;  ce  diabete  avait  d'ailleurs 
les  allures  du  diabete  de  rhorarae. 

M.  Rémond  (de  Metz)  a  publië  des  expériences  failes  avec  M.  Marinesco  et 
Chaput,  en  juillct  1889  et  hiver  1890,  qui  ne  sonl  pas  en  accord  complet  avec 
celles  de  Mering  et  Minkowsky,  Lépine  et  Hédon.  D'après  M.  Rémond,  Tabla- 
tion  totale  du  pancreas  peut  produire  le  diabete  immédiatement,  mais  celui-ci 
peut  manquer,  au  moins  pendant  les  3  jours  qui  suivenl  l'opéralion.  L*ablalion 

(*)  I.a  palhop^ónic  du  diabMe ;  Revue  scienlifique ,  28  févr.  1891.  —  Consulter  aussi  sur  Ia 
question  :  E.  Hkdon,  Extir{)ation  du  pancreas;  Diabete  sucré  cxpérimcntal ;  Arck,  de  méd 
cxpér.y  janv.  1801. 

(•)  Qiorn,  inteim.  de  se,  med.,  1880,  p.  801. 
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partielle  du  pancreas  peul  aussi  produire  Ie  diabete,  mais  non  pas  conslam- 
ment.  Il  en  est  de  möme  de  la  ligature  des  canaux  pancréatiques.  Le  diabete 
peul  faire  défaul,  si  on  vienl  è  enlever  un  pancreas  préalablemcnt  sclérosó  par 
la  ligalure  de  ses  canaux,  qui  enlraine  k  la  longue  une  cachcxie  mortelle, 
avec  alopécie,  déjèi  signalée  par  Cl.  Bernard.  M.  Rémond  conclut  que  les 
faits  de  Minkowski  et  Mering  ne  peuvenl  êlre  érigés  en  loi.  Il  rejetle  d'une 
maniere  formelle,  en  s'appuyanl  sur  ses  expériences,  rinlerprétalion  de 
M.  Lépine.  Celui-ci,  nous  Tavons  dit,  pense  que  le  pancreas  produil  è  Télal 
normal  un  ferment  qui,  résorbé  par  le  sang,  irail  soit  conlribuer  è  la  destruc- 
lion  de  la  glycose,  soit  parliciper  h  Télaboralion  parfaite  de  la  malière  glyco- 
gène.  Avec  Musculus,  Mering,  il  faudrait  admeltre  alors  que  la  Iransforma- 
tion  du  glycogène  en  glycose  se  fait  en  plusieurs  lemps,  Iransformalion  en 
maltose,  en  plyalose,  el  que  c'est  le  ferment  pancréalique  qui  provoque  la 
Iransformalion  définilive.  Quand  le  pancreas  est  enlevé,  le  glycogène  impar- 
faitemenl  Iransformé  ne  fournil  plus  qu'un  sucre  impropre  k  la  combu- 
stion  et  qui  ne  peut  que  s*éliminer  par  le  rein.  A  l'appui  de  sa  theorie, 
M.  Lépine  a  cité  une  expérience  dans  laquelle  le  sang  de  deux  chiens  k  jeun 
depuis  60  heures  est  abandonné  en  prësence  d'une  méme  quantilé  d'empois 
d'amidon;  Tun  de  ces  chiens  était  sain,  Taulre  avait  subi  Textirpation  du 
pancreas.  Le  sang  du  second  transforme  six  fois  moins  de  sucre  que  celui  du 
premier  pendant  le  móme  lemps.  Mais,  s*il  suffil  que  les  ferments  sécrélés 
par  le  pancreas  ne  soienl  plus  résorbés  par  le  sang  pour  que  le  glycogène 
cesse  de  s  y  Iransformer  en  sucre  oxydable,  quand  la  glande  a  élë  lolalement 
délruite  par  la  sclerose,  commenl  se  fait-ilque  le  diabete  n*apparaisse  pas?  dit 
M.  Rémond.  D'autre  part  la  ligature  des  conduils  pancréaliques,  qui  ne  s'op- 
pose  pas  k  la  résorption  des  ferments  pancréaliques  par  le  sang,  ne  devrail 
pas  êlre  suivie  de  diabete,  et  pourtanl  M.  Rémond  a  vu  celle  ligature  amener 
le  diabete.  La  conclusion  de  celui-ci  est  que,  si  les  lésions  pancréaliques  el  le 
diabete  s'associent  fréquemment,  ces  deux  ordres  de  faits  peuvenl  exister  Tun 
sans  Tautre. 

Ajoutons  que  l'opinion  de  M.  Lépine  sur  la  cause  de  la  disparilion  du  sucre 
dans  le  sang  est  contredite  par  M.  Arthus,  pour  qui  la  glycolyse  est  un  phéno- 
mène  de  fermenlalion  chimique.  Le  ferment  glycolytique  ne  préexiste  pas  dans 
le  sang  circulanl ;  il  se  forme  dans  le  sang  en  dehors  des  vaisseaux  aux  dé- 
pens  des  élémenls  figurés  au  tres  que  les  globules  rougcs.  Le  ferment  glyco- 
lytique présente  une  parcnté  évidente  avec  le  fibriniferment.  La  glycolyse, 
comme  la  coagulation  du  sang,  est  un  phénomène  cadavérique. 

M.  Gley  croit  aussi  que  l'opinion  de  M.  Lépine  n'est  qu'une  hypothese  que 
les  faits  démenlent  (Société  de  biologie,  18  avril  1891). 

On  peul  encore  citer  k  lilre  de  curiosité  la  doublé  hypothese  de  Klebs: 
rinflammalion  du  pancreas  envahirail  le  plexus  coeliaque  el  les  Iroubles  des 
cellules  ganglionnaires  provoqueraienl  le  diabete,  k  moins  que  le  plexus  coe- 
liaque primilivement  lésé  ne  produise  k  la  fois  le  diabete  et  des  Iroubles  circu- 
latoires  des  branches  de  Tarlère  coeliaque  aboulissanl  è  Tatrophie  du  pancreas. 

Deux  Ihéories  invoquent  la  malformation  du  sucre  pour  expliquer  la  glyco- 
8uhe.  Canlani,  en  1865,  k  la  suite  d'analyses  du  sang  pris  par  la  saignée  chez 
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des  diabcliques,  a  émis  Topinion  que  Ie  sucre  diabéiique  est  un  sucre  spécial, 
qui  diffèrc  du  sucre  normal  du  sang  parce  qu'il  nedévie  pas  k  droiie  la  lumière 
polarisëc.  Ce  sucre,  mal  élaboré,  ne  se  perfeclionne  el  ne  se  transforme  en 
glycose  qu'en  traversant  Ie  rein,  mais  dans  Ie  sang  il  est  peu  oxydable  et 
Toxygène  qui  n'est  plus  utilisé  pour  Ie  brüler  s'en  va  détruire  les  graisses  et 
les  albumines.  En  1872  et  1875,  Cantani,  k  la  suite  de  nouvelles  analyses  du 
sang  avcc  Paladino,  a  affirmé  de  nouveau  sa  theorie.  Ce  n*est  d*ailleurs  qu'en 
1875  que  Ie  pouvoir  dextrogyre  du  sucre  du  sang  de  Thomme  a  été  demon trc 
par  Ewald.  M.  Bouchard  a  fait  remarquer  que,  dans  les  recherches  sur  Ie  pouvoir 
polariseur  du  sucre  du  sang,  il  faut  tenir  compte  de  ce  qu'on  peul  rencontrer 
dans  Ie  sang  la  lévulose  qui  dévie  k  gauche  et  la  glycose  qui  dévie  k  droiie ; 
leur  mélange,  dans  certaines  proportions,  ne  peut-il  ótre  sans  action  sur  la 
luraière  polarisée ?  D'ailleurs,  en  1877,  Külz,  ayant  repris  les  expériences  de 
Cantani  et  Paladino,  a  trouvé  4  fois  sur  4  cas  Ie  sucre  du  sang  dextrogyre 
chez  les  diabétiques.  Koster,  qui  a  admis  plusieurs  catégories  de  diabete,  en 
attribuait  une  k  la  mauvaise  préparation  du  sucre. 

II.  Poster  a  aussi  invoqué,  pour  une  seconde  categorie  de  cas  de  diabete,  un 
obstaclc  d  la  fixation  du  sucre  alimentaire  par  Ie  foie\  Dickinson  et  Zimmer, 
qui  ont  ëgalement  admis  plusieurs  modes  pathogéniques,  ont  fait  de  ce  mode 
leur  dernière  forme ;  c'est  aussi  Tavis  de  Tschcrinow  et  Icxplication  de  Seegen 
pour  la  forme  légere  du  diabete.  L'activité  du  foie  étant  diminuéc,  eet  organe 
ne  transformerait  plus  en  glycogène  Ie  sucre  alimentaire ;  mais,  si  cette  expli- 
cation  est  applicable  k  la  glycosurie  spéciale,  transitoire,  toujours  légere  et 
intcrmittente,  liée  k  certains  troubles  fonctionnels  et  k  certaines  maladies  du 
foie  (cirrhose),  elle  n'est  point  suffisante  pour  rendre  compte  du  diabete  per- 
manent. 

III.  Plusieurs  théories  du  diabete  font  inlcrvenir  des  troubles  de  la  fonction 
fjlycogénique  du  foie.  La  découverte  de  Cl.  Bernard  les  a  toutes  plus  ou  moins 
inspirées.  On  nc  peut  pas  appeler  theorie  de  Claude  Bernard  l'opiniou  qui  ne 
volt  dans  Ie  diabete  que  Texagéralion  de  la  fonction  glycogénique  normale, 
puisquc  Bernard  a  dit  et  répété  qu'on  nc  pouvait  établir  une  theorie  absolue 
du  diabóle.  C'est  Ic  mécanisme  pathogénique  qu'il  croyait  vrai.  Mais  la  surac- 
tivilé  fonclionnelle  du  foie  qui  pouvait  resul  ter  soit  d'une  excitation  directe  du 
parcnchyme,  soit  d'une  influence  réflexe,  il  ne  l'invoquait  que  pour  expliquer 
rhyperglycémie,  et  il  ajoutait  que  la  glycémie  a  pour  but  de  réparer  les  perles 
subies  par  l'organisme  en  vertu  d'un  désordre  inconnu.  —  Poster  et  Dickinson 
raltachenl  a  l'exagération  de  la  glycogénie  normale  une  de  leurs  trois  formes 
de  diabete.  L'exagération  de  la  fonction  glycogénique  rcconnaitrait  pour  cause 
Texcilation  des  ramifications  du  pneumogastrique  dans  Ie  foie  (Harley). 

Pour  Pavy,  Schilf  et  Tiegel,  la  transformation  du  glycogène  hépatique  en 
glycose,  qui  passé  dans  Ie  sang,  est  un  fait  anormal.  Pavy  pense  que  d'ordinaire 
Ie  glycogène  ou  amidon  hépatique  doil  donncr  naissance  aux  graisses  dans  Ie 
foie ;  chez  Ie  diabétique  il  passé  dans  Ie  sang  et  s'y  transforme  en  sucre  par 
l'action  dun  ferment  qui  prcnd  naissance  dans  des  conditiöns  indéterminées. 
C'est  une  alléralion  du  sang,  suivant  SchilT,  qui  communiqué  k  ce  liquide  Ie 
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pouvoir  de  faire  fermenter  Ie  glycogène.  C'esl,  pour  Tiegel,  la  desiruclion  plus 
rapide  des  hémaiies  qui  fournii  au  foic  de  la  matière  azotée  k  Tétat  naissant, 
aple  k  agir  comme  ferment  sur  Ie  glycogène. 

Quand  Pavy  eut  pensé  prouver  que  la  glycogénie  hépatique  est  un 
phénomène  cadavérique  et  qu*il  ne  se  forme  jamais  de  sucre  pendant  la  vie, 
les  efforts  des  physiologistes  se  portèrent  sur  la  queslion  de  savoir  comment  Ie 
ferment  qui,  d*après  Pavy,  n'entre  en  activité  qu'après  la  mort  pour  trans- 
former  Ie  glycogène  en  sucre,  peut  arriver  k  jouer  son  róle  funeste  déjè 
pendant  la  vie. 

W.  Ebstein,  s*apppuyant  sur  une  expériencG  in vür o,  d'après  laquelle  Tacide 
carbonique  exercerait  une  action  inhibitoire  sur  les  ferments  saccharifiants,  a 
développé  une  theorie  d'après  laquelle  Taction  des  ferments  et  la  glycogénie 
seraicnt  favorisées  par  Ie  ralentissement  de  la  formation  de  Tacide  carbonique. 
Pettenkofer  et  Voit  avaient  bien,  chez  un  malade  alleint  de  diabete  grave, 
observé  la  diminution  de  Tacide  carbonique,  raais  celle-ci  était  une  consé- 
quence  du  ralentissement  des  mutations  du  sucre  et  non  la  cause  d'une 
action  saccharifiante  anormale.  {Die  Ziickerharnruhr,  ihre  Theorie  und  Praxis 
Wiesbaden,  1887.) 

Schiff  a  pensé  encore  que  Ie  ferment  saccharifiant  peut  se  trouver  en  contact 
plus  prolongé  avec  les  cellules  hépatiques,  par  suite  d'une  stagnation  du  sang 
dans  Ie  foie. 

Luchsinger,  au  contraire,  a  pensé  qu'une  accéléralion  de  la  circulation  hépa- 
tique ne  laisse  pas  aux  cellules  hépatiques  Ie  temps  de  transformer  Ie  sucre 
alimentaire  en  glycogène  pour  Temmagasiiier  temporairement. 

IV.  L*excès  de  production  du  sucre  a  été  attribué,  du  moins  pour  certains  dia- 
betes, k  une  perversion  de  la  glyco(jénie  musculaire  par  Zimmer.  L'existence 
simultanée  dans  les  muscles  de  glycogène,  de  ferment  et  de  sucre,  rendant 
vraisemblable  la  formation  de  ce  sucre  par  Taction  du  ferment  sur  ce  glyco- 
gène, permet,  suivant  Zimmer,  de  supposer  que  la  formation  du  sucre  puisse 
se  faire  avec  plus  d'activité,  si  la  présence  d'une  plus  grande  quantité  d'eau 
dans  Ie  tissu  musculaire  vient  k  favoriser  l'action  du  ferment.  A  cette  hypo- 
these M.  Bouchard  a  objecté  que  les  muscles  des  diabétiques  sont  au  con- 
traire en  état  de  déshydratation  habituelle. 

V.  Toutes  les  théories  précédentes  supposent  que  l'hyperglycémie  et  la  glyco- 
surie  résultent  d'une  production  exagérée  de  sucre.  Celles  qu'il  me  reste  è  citer 
invoquent,  au  contraire,  un  défaut  de  destntclion  du  sucre  \  c  sortanl,  comme  Ie 
dit  M.  Bouchard,  de  l'ornière  de  la  glycogénie  hcpalique,  clles  ont  pour  carac- 
tèrc  commun  d'atlribuer  Ie  diabete  k  un  vice  de  la  désassimilation  des  tissus». 
Pour  plusieurs  théoriciens  du  diabete,  Ic  sucre  qui  se  trouve  en  exces  dans  Ie 
sang  dérive  des  tissus  azotés.  L'hyperglycémie,  disent  Pettenkofer  et  Voit, 
résulte  de  ce  que  la  matière  protéique  se  détruit  plus  vite  chez  Ie  diabélique, 
en  s'oxydant  moins  qu'k  l'état  normal.  Quand  la  matière  protéique  se  désassi- 
mile  en  présence  d'une  quantité  sufflsante  d'oxygène,  elle  fournit  de  la  graisse  ; 
quand  l'oxygène  est  insuffisant,  c'est  du  sucre  qui  se  forme.  Or,  chez  les  dia- 
bétiques, il  cxisie  une  altération  des  globules  rouges  qui  restreint  l'apport  de 


446  PATHOGÉNIE  DU  DIABETE. 

Toxygène;  les   diabétiques  consomment  moins    d*oxygène,  exhalent   moins 
'i'ac  ide  carbonique  que  les  individus  sains  el  éliminent  plus  d'urée. 

C'est  dans  les  muscles,  dil  Hupper,  que  réside  Ie  vice  de  la  désassimilaiion 
qui  tmgendre,  par  destruction  de  la  matière  protéique,  Turée  et  Ie  sucre.  Mais 
robscn'ation  clinique  prouve  que  razoturien'existepasconstammentchez  tous 
les  diabi5iiques  et  qu'elle  n'est  point  supérieure  k  la  glycosurie. 

La  désassimilaiion  excessive  de  la  matière  azotée  est  aussi  Torigine  du  dia- 
bete, suivant  M.  Lecorché;  les  déchets  azotés  s'emparenl  d'une  quantité  trop 
grande  d'oxygène  pour  passer  a  un  degré  plus  élevé  d'oxydation,  il  ne  resle 
plus  assez  d'oxygcne  pour  brüler  Ie  sucre  qui  s'accumule  dans  Ie  sang  et  s'éli- 
mine  par  les  urines. 

Quand  Ie  diabete  ne  résulte  pas  d'une  hyperglycémie  consécutive  a  Tassimi- 
lalion  insuffisante  par  les  lissus  du  sucre  alimentaire  absorbë  par  Tintestin,  il 
est  la  conséquence  de  la  décomposilion  de  la  matière  azotée,  qui  donne  nais- 
sance  k  Turée  el  au  glycogène ;  celte  destruction  des  tissus  k  zoamyline  s  ac- 
complirait  sous  l'influence  d'un  ferment  diaslasique  inconnu. 

VI.  Enfin,  les  théories  que  je  vais  énumérer  supposent  que  Ie  sucre  tior- 
malement  formé  dans  Véconomie  ou  introduit  par  V alimentation  rCy  subil  pas 
les  métamorphoses  ordinaires^  par  suite  desquelles  il  doit  être  en  partie  oxydéj  en 
partie  détruit  par  fermentation  dans  Ie  sang^  en  partie  assimilé  par  les  tisstm, 

Le  sucre  s'accumule  dans  Ie  sang  du  diabélique,  disait  Reynoso,  el  après 
lüi  Dechambre,  parce  qu'il  n'est  pas  brülé  dans  le  poumon,  la  fonction  respi- 
ratoire étant  entravée.  Celte  assertion  étail  basée  sur  l'apparition  de  Ia  glyco- 
surie, sous  rinfluence  des  aneslhésiques,  qui  ralenlissent  les  échanges  pulmo- 
naires,  et  de  certains  troubles  respiratoires.  Mais,  chez  les  diabétiques  qui 
deviennent  phthisiques  et  dont  la  capacité  respiratoire  diminue  par  la  for- 
malion  des  cavernes,  la  glycosurie  diminue.  Mais  les  diabétiques  onl  k  leur 
disposition  autant  d'oxygène  que  l'homme  sain,  leurs  globules  en  transpor- 
lent  autant  que  leurs  tissus  peuvent  en  consommer.  Le  fait  anormal  chez 
cux,  c'est  que  les  tissus,  recevant  une  quantité  d'oxygène  normale,  n'en 
consomment  qu'une  partie  et  ne  restituent  qu'une  faible  proporlion  d  acide 
carbonique. 

Le  sucre  n'esl  pas  brülé  dans  le  sang  du  diabélique,  a  dit  Mialhe,  parce  que 
ce  sang  est  trop  pen  alcalin,  le  sang  étant  rendu  acide  par  la  suppression  des 
sueurs  et  la  rélention  dans  l'organisme  des  acides  gras  que  celles-ci  devaienl 
éliminer.  M.  Bouchard  fait  remarquer  que,  si  celte  explicalion  est  erronée  par 
un  exces  de  précision  el  de  spécialisalion,  il  resle  de  la  theorie  de  Mialhe  deux 
fails  vrais :  lidcnlilé  du  sucre  normal  du  sang  el  du  sucre  diabélique,  Tutililé 
des  alcalins  dans  le  Iraitemenl  du  diabèle. 

Lc  sucre  s'accumule  dans  le  sang  par  dé  faut  de  fermentation.  Il  y  a  dans  le 
diabèle,  dil  Bence  Jones,  alléralion  de  la  matière  fermenlante  et  arrét  de  la 
fermenlalion.  Schultzen  pense  que  chez  le  diabélique  il  y  a  défaut  d'un  fer- 
ment normal  qui  décompose  le  sucre  en  glycerine  el  en  aldéhyde  de  glycerine, 
deux  corps  uliles  aux  oxydalions  el  a  l'assimilalion.  C'est  aussi  k  la  disparitioo. 
d'un  ferment  d'origine  pancréatique  que  M.  Lépine  altribue,  nous  Tavons  vu^ 
Thyperglycémie  conséculive  a  la  deslruclion  du  pancreas,  et  sa  theorie  auraift 
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peut-étre  été  mieux  k  cetie  place  dans  une  classification  bien  faite,  qu*il  nous 
paratt  impossible  de  présenter  aujourd'hui. 

Enfin,  on  peut  penser  que  Ie  sucre  nonnalement  formé  dans  Torganisme  ou 
introduit  par  ralimentation  n'est  pas  assimiló  par  les  tissus.  M.  Jaccoud  estimc 
que  tel  est  Ie  mécanisme  d'une  des  formes  du  diabete. 

Aux  théories  qui  incriminent  Tinsuffisanle  assimilation  du  sucre  par  Ie  sang 
peut  se  rattacher  la  suivante  qu'a  récemment  proposée  M.  H.  Amaud(de  Saintr 
Gilles)  et  peut  se  formuler  ainsi  :  La  matière  organisée  comprend  seulement 
Irois  ordres  de  principes  immédiats  :  les  hydrocarbones,  les  corps  gras  et  Ie 
cyanate  d'ammoniaque ;  les  albuminoïdes  ne  sont  autre  chose  qu'une  combinai- 
son  dans  des  proportions  diverses  de  ces  trois  principes  immédiats,  des  polycya- 
nates  d'ammoniaque  ou  polyurées  composées  dans  la  structure  desquelles  des 
radicaux   d'hydrocarbones  et  de   corps  gras    remplacent  un  certain  nombre 
d'équivalents  d'hydrogène.  Q^sii^d  les  proportions  des  composants  sont  conve- 
nables,  en  rapport  avec  les  besoins  de  l'organisme,  les  albuminoïdes  consti- 
tuent Taliment  complet  par  excellence.  Mais  en  réalilé  les  matières  albumi- 
noïdes  connues  sont  aussi  variables  dans  leur  constitution  que  dans   leurs 
caractères  extérieurs.  Appliquant  ces  données  k  Tinterprétation  des  phéno- 
mènes  de  la  nutrition,  M.   H.  Arnaud  continue  :  Le  serum  sanguin  est  con- 
stilué  essentiellement  par  des  albuminoïdes;  son  róle  principal  semble  donc 
élre  d'apporter  aux  tissus  les  trois  principes  immédiats  qui  constituent  ces 
substances  azotées,  soit  pour  réparer  Tusure  des  tissus,  soit  pour  leur  fournir 
les  combustibles  nécessaires  préalablement  cmpruntés  k  Talimentation  (corps 
gras  et  hydrocarbones).  —  En  pathologie  cette  maniere  de  voir  permet  d'ex- 
pliquer  la  genese  d'un  certain  nombre  de  troubles  nutritifs,  tels  que  la  gly- 
cosurie,  Tobésité  ou  polysarcie,  l'hyperazoturie  et  les  albuminuries  dyscrasi- 
ques.  Ces  diverses  altérations  nulrilives  peuvent  ötre  ramenées  a  un  mécanisme, 
é  unc  même  condition  pathogénique  générale  :  Vinsuffisance^  absolue  ou  rela- 
iive,  du  pouvoir  (Tassimilation  dn  serum  sanguin.  Si  cette  insuffisance  porie  sur 
ies  hydrocarbones^  il  y  a  glycosurie ;  si  elle  porte  sur  les  corps  gras,  il  y  a  poly- 
sarcie; si  elle  porte  sur  le  cyanate  d'ammoniaque,  il  y  a  hyperazoturie ;  si  elle 
porte  sur  les  albumines,  il  y  a  albuminurie  dyscrasique  ('). 

Mais  M.  Bouchard  avait  professé,  dés  1875,  imité  par  M.  Naunyn  en  1874, 
Ia  theorie  complete  du  diabete  envisagé  comme  le  résultat  dun  défaut  d'assi- 
milation  et  de  deslruction  du  sucre  par  tous  les  tissus.  M.  Bouchard  considère 
le  diabete  comme  une  maladie  générale  de  la  nutrition,  caractérisée  primitive- 
ment  et  essentiellement  par  un  défaut  ou  une  insuffisance  des  actes  de  Tassimi- 
lation et,  en  particulier,  par  un  défaut  de  la  consommation  du  sucre  dans  les 
éléments  anatomiques.  Cest  une  des  branches  de  cette  grande  familie  de  mala- 
dies  qui  ont  toutes  pour  caractère  dominant  un  ralentissement  de  la  nutrition, 
Voici  en  quels  termes  M.  Bouchard  résumé  sa  conception  pathogénique  du 
«diabete  :  c  Sa  condition  préalable  est  un  Irouble  nulritif  d'origine  nerveuse  ou 
de  loute  autre  origine,  quelquefois  acquis,  le  plus  souvent  congénital.  Ce 
irouble  consisle  essentiellement  en  un  ralentissement  de  la  nutrition ;  il  peut 
■*endre  plus  longue  ou  plus  incomplete  la  transformation  intraorganique  des 

(*)  Mémoire  sur  la  constitution  des  albuminoïdes ;  Acad,  des  Sciences^  10  janvier  1801. 
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acides,  de  la  cholestérine,  des  graisses,  de  la  matière  azotée  et  même  du  sucre, 
et  provoquer  Tobésité,  la  lithiase  biliaire,  la  gravelle,  et  enfin,  quand  l'élabo- 
ration  du  sucre  sera  viciée,  Ie  diabete.  Il  y  aura  alors  accumulation  dans  Ie 
sang  du  sucre  non  utilisé,  fixation  d'eau  dans  Ie  sang,  polyurie  et  glycosuric, 
déshydratati'on  des  tissus,  soif,  défaut  de  consommation  d'oxygène,  abaisse- 
ment  de  température  ;  puis  apparaisscnt  les  troubles  nutritifs  secondaires, 
albuminurie,  azoturie  avec  ou  sans  polyphagie,  phosphaturie,  consoinption. 
Enfin,  peuvent  apparaltre  des  désordres  plus  pro  fonds ;  les  cellules  anato- 
miques,  modifiées  dans  leur  constitution  chimique,  subissent  plus  facilennent 
Taction  des  causes  de.  destruction,  leur  puissance  formatrice  est  viciée,  les 
éléments  de  prolifération  devenant  incapables  de  parcourir  les  phases  succes- 
sives  de  leur  destinée  normale,  et  Ton  voit  survenir  les  inflammations,  les  sup- 
purations,  les  ulcérations,  les  caséifications  et  les  gangrènes.  » 

Parmi  les  auteurs  qui  ont  cru  devoir  adopter  une  Ihéoine  complexe^  suivanl 
les  cas  de  diabete,  il  faut  citer  Seegen. 

D*après  lui,  la  forme  légere  du  diabete  résulte  d'une  incapacilé  de  la  cellulc 
hépatique  de  faire  subir  aux  hydrates  de  carbone  alimentaires  Icurs  transfor- 
mations  normales  (D.  hépatogène).  Cette  incapacité  dépendrait  d'une  inhibilion 
de  Tactivité  fonctionnelle  des  cellules  hépatiques,  qui  ont  pour  róle  de  former 
du  glycogène. 

Dans  la  forme  grave,  ce  n'est  plus  seulement  un  seul  organe  qui  a  perdu  la 
faculté  de  détruirele  sucre  du  sang;  mais  alors  toutcs  les  cellules  de  l'organisme 
ont  perdu  une  de  leurs  aptitudes  fonctionnelles  les  plus  importantes,  celle  de 
décomposer  Ie  sucre. 

Dans  la  première  forme,  si  lesmalades  s'abstiennent  des  hydrates  de  carbone 
et  peuvent  se  nourrir  avec  les  autres  aliments  en  quantité  suffisante,  ils 
peuvent  vivre  tres  longtemps  avec  leur  alTection  latente. 

Mais  dans  la  seconde,  la  colorification  est  abaissée,  l'organisme  perd  toute 
résistance  «  et  l'organisme  périt  aussi  vile  que  s'éteint  une  lampc  privée  d'huile 
OU  incapable  d'utiliser  celle  qu'on  y  verse  (*)  ». 

Traitexnent.  —  Ce  qui  frappe  d'abord,  quand  on  a  sous  los  yeux  la  liste 
des  médications  proposécs  contre  Ie  diabete,  c'cst  que  chacunc  d'elles  découle 
d'une  theorie  spéciale  concernant  la  pathogénie  de  celle  maladic ;  Texposé  des 
théories  palhogéniqucs,  si  rapidc  que  nous  l'ayons  fait,  —  cl  pourlant,  malgré 
nos  efTorts,  il  a  du  parattre  aussi  long  que  peu  clair,  —  servira  pourtanl  de 
guide  au  lecleur,  au  milieu  du  chaos  dos  médications. 

La  classificalion  la  plus  simple  qui  pcrmctle  d'exposer  sans  confusion  les 
divers  modes  de  trailcment  du  diab(Me  est  celle  qui  les  divise  d'abord  en  Irai- 
temcnls  hyfjiéniques  et  trailcmcnts  pharmacrKticjues,  cl  qui  range  cnsuilc  ceux-ci 
sous  trois  litres,  suivant  que  leurs  inventours  se  proposent  de  s'opposcr  d  la 
production  exagérée  du  sucre,  d'en  acliver  la  destruction  ou  d'en  favoynser  la 
transfomiation. 

(*)  J.  Seegen.  La  (jlycogénie  animale  (trad.  par  L.  IIahn),  18D0. 
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TRAITEMENTS   HYGIÉNIQUES   OU  DIÉTÉTIQUES   DU  DIABETE 

Le  plus  célèbre,  et  k  jusle  litre,  est  celui  de  Bouchardat  ;  on  ne  peut  con- 
tester  qu*il  a  produit  un  grand  nombre  de  guérisons  définitives ;  nous  com- 
mencerons  par  lui,  en  indiquant  les  modifications  que  les  thérapeutistes  ulté- 
rieurs  y  ont  apportëes. 

Les  pratiques  hygiéniques  imposées  aux  diabétiques  sont  relatives  k  Tali- 
mentation,  aux  exercices    physiques,   et  k  Thygiène  générale. 

Alimentation.  —  Étant  admis  que  les  substances  féculentes  et  sucrées  sont 
les  origines  les  plus  importantes  de  la  matière  glycogène,  sans  étre  toutefois 
les  sources  exclusives  de  la  glycémie  physiologique,  la  première  indication 
paralt  étre  d'exclure  rigoureusement  de  Talimentation  des  diabétiques  toutes  les 
substances  saccharigènes,  et  d*abord  le  sucre.  —  La  saccharine,  qui  n'est  pas 
un  sucre,  mais  jouit  d*un  pouvoir  sucrant  considérable,  a  été  prónée  récem- 
ment  (C.  Paul).  Mais  elle  ne  paralt  pas  devoir  rendre  les  services  qu'on  en  espé- 
rait,  k  cause  du  dégoüt  qu'elle  cause,  méme  k  petites  doses  (Kohlschutter  et 
Elsèsser)  (*).  —  La  glycerine,  qui  est  un  alcool  triatomique,  et  jouit  d'un  cer- 
tain  pouvoir  sucrant,  peut  étre  utilisée  pour  édulcorer  certaines  boissons. 

Aliments  solides  d  interdire.  —  Parmi  les  comestibles  féculents,  le  pain  ordi- 
naire, les  pdtisseries,  les  pommes  de  terre,  le  riz,  les  pdtes  farineuses,  haricots, 
pois,  lentilles,  chdtaignes,  radis  (sauf  le  noir),  doiventêtre  proscrits.  Parmi  les 
comestibles  contenant  du  sucre,  les  fruits  sucrés  :  raisins,  prunes,  abricots, 
poires  et  pommes,  meions,  figues,  etc. ;  même  les  fruits  rouges  :  fraises, 
cerises,  groseilles,  etc. ;  de  même,  les  racines  sucrées  :  carottes,  betteraves, 
oignons,  navets,  etc. 

Parmi  les  légumes  :  Toseille,  la  tomate,  Tasperge. 

Aliments  solides  permis.  —  Toutes  les  viandes  de  boucliene,  gibier,  volailles, 
poissons,  coquillages,  hultres  et  moules,  oeufs ;  Bouchardat  prescrit  en  outre, 
pour  entretenir  la  calorification  peu  intense  chez  le  diabétique,  les  corps  gras : 
lard,  beurre  et  graisses.  —  La  glycerine  qui  n*est  pas  un  corps  gras,  bien 
qu'elle  soit  issue  de  leur  dédoublement,  est  un  aliment  d'épargne,  calorifique 
utilisable. 

On  ne  perdra  pas  de  vue  que,  pour  satisfaire  au  principe  de  la  ration  d'en- 
tretien  (carbone,  310  grammes;  azote,  20),  il  faut  associer  dans  des  proportions 
définies  les  substances  azotées  et  hydro-carbonées.  Le  diabétique  ne  doit  pas 
manger  trop  de  viande,  et  on  s'assurera  par  Texamen  des  selles  que  les 
graisses  sont  bien  digérées. 

Parmi  les  végétaux,  les  légumes  herbacés  :  épinards,  chicorée,  etc. ;  toutes 
les  salades,  choux.  —  Comme  desserts  :  les  fromages  divers,  olives,  noix,  pis- 
taches, chocolat  sans  sucre,  cacao  torréfié.  —  Comme  aliments  inorganiques, 

(*)  DeutschArch,  f,  klin,  Med,,  1877. 
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Ie  sel  marin  est  permis;  toutefois,  Bouchardat  lui  préféré  10  grammes  de 
iartrate  de  soude  par  jour  incorporés  dans  1  litre  de  vin  de  Bourgogne,  ainsi 
que  Ie  citrate  de  soude,  Ie  sel  de  Seigneite,  Ie  phosphate  de  chaux  hydraló, 
sels  qui  permeitent  aux  diabétiques  d*utiliser  une  assez  notable  porlion  de 
féculenis. 

Boissons.  —  Sont  défendus  :  limonades,  vin  de  Champagne,  bière  et  cidre, 
eaux  gazeuses  naturelles  ou  artiGcielles.  Le  lait  est  nuisible,  d'après  Bou- 
chardat, parce  que  sa  lactose  se  transforme  en  sucre  dans  Torganisme.  Nous 
verrons  pourtant  plus  loin  que  TAnglais  Donkin  a  pensé  au  contraire  guérir 
le  diabete  par  Tusage  exclusif  du  lait  écrémé. 

Bouchardat  permettait  Teau,  1  litre  et  demi  par  jour  de  vin  de  Bourgogne 
OU  de  Bordeaux,  le  café  et  le  thé.  c  Les  alcooliques,  le  bon  vin  en  première 
ligne,  pris  en  juste  mesure,  contribuent  puissamment  èi  rendre  aux  glyco- 
suriques  Ténergie  physique  ou  morale  dont  ils  ont  grand  besoin.  »  —  Tous  les 
contemporains  sont  unanimes  k  critiquer  la  tendance  qu'avait  Bouchardat  k 
encourager  chez  les  diabétiques  Tusage  trop  libéral  de  Talcool  et  du  vin.  Les 
complications  hépatiques  si  fréquentes  chez  eux  sont  souvent  attribuables  k 
cette  erreur  diététique. 

Le  diabétique  doit  manger  lentement,  mastiquer  avec  ardeur,  de  maniere  k 
provoquer  la  sécrétion  d'une  salive  alcaline  abondante;  il  ingérera  peu  d*ali- 
ments  k  chaque  repas,  de  fagon  k  ne  pas  fatiguer  son  estomac,  s'effórcera  de 
boire  modérément  et  pourra  tromper  sa  soif  en  mangeant  des  olives  dessalées 
OU  des  graines  de  cacao  torréfiées.  On  ne  doit  pas  empécher  un  diabétique  de 
boire;  il  faut  qu'il  élimine  son  sucre  et,  s'il  ne  boit  pas,  il  déshydrate  ses 
tissus. 

Mais  revenons  k  la  question  du  pain,  qui  nous  servira  de  transition  pour 
parier  des  critiques  dont  a  été  ro})jct  le  régime  de  Bouchardat. 

Au  pain  de  gluten,  imaginé  par  Bouchardat,  on  a  reproché  d*étre  désa- 
gréable  k  manger,  au  poinl  de  troubler  Tappétit  et  les  digestions;  ensuite  de 
contenir  25  k  30  pour  iOO  d'amidon,  de  sorte  que  le  pain  de  gluten  est,  d'après 
Boussingault,  plus  riche  en  amidon  que  la  pomme  de  terre  et  presque  aussi 
riche  que  la  brioche.  La  pomme  de  terre  présente  d*ailleurs  Tavantage  de  con- 
tenir 0,9  de  carbonate  de  potasse  par  173  grammes,  or  les  sels  permettent  dans 
Téconomie  Tutilisation  des  sucres.  Ainsi  la  pomme  de  terre,  cuite  èi  l'eau  ou 
sous  la  eendre,  serait  préférable  au  pain  de  gluten  dans  le  régime  diabétique 
et  constituerait  le  succédané  le  plus  inoffensif  du  pain  ordinaire,  èi  la  condi- 
lion  de  ne  permeltre  qu*une  pomme  de  terre  par  repas.  Le  pain  de  soja  a  été 
préconisé  par  M.  Dujardin-Beaumetz. 

D'autres  modifications  ont  été  proposées  au  régime  de  Bouchardat.  Pavy 
permet  le  lailage  et  interdit  les  clioux,  contrairement  k  Thygiéniste  frangais; 
il  remplacc  Ie  pain  de  gluten  tantót  par  le  pain  de  son,  tantót  par  le  gdteau 
d  amandes  pulvérisées  et  débarrassées  de  leur  sucre  par  Teau  acidulée  d'acide 
tartrique.  Seegen  et  Champlin  se  sont  bornés  k  tempérer  la  rigueur  des  pre- 
scriptions  de  Bouchardat  par  la  tolérance  d'un  peu  de  farineux;  Champlin 
préconisé  un  pain  de  son  particulier. 

Gubler  considérait  le  régime  alimentaire  exclusif  comme  superflu  et  péril- 
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leux,  disaut  que  supprimer  iotalement  Ie  sucre,  ce  serail  augmenterla  torpeur 
fonctionnelle  du  foie  et  préluder  è  son  atrophie  et  que,  d'ailleurs,  on  n'arrive 
jamais  èi  cette  suppression  complete,  puisque  la  viande  elle-même,  sans  parier 
du  pain  de  gluten  riche  en  amidon,  renferme  des  matières  sucrées :  sucre  carné. 
dextrine,  inosite.  Il  n*excluait  donc  pas  complètement  les  matières  saccha- 
rigènes. 

Contrairement  k  ces  demiers  auteurs,  qui  se  sont  eiForcés  de  mitiger  Ie 
régime  de  Bouchardat,  il  en  est  d'autres  qui  ont  cru  devoir  combattre  Ie  dia- 
bete par  des  methodes  plus  radicales  encore. 

Methode  de  Cantani  :  diète  sarco-adipeuse.  —  Viandes  et  poissons,  tous 
apprétés  de  fagon  que  ni  les  condiments,  ni  Tamidon  n'entrent  dans  la  cuisine; 
èi  peine  de  faibles  proportions  de  sel,  acide  acétique  ou  citrique  au  lieu  de 
vinaigre.  Huile  d'olive  et  graisses,  sauf  Ie  beurre;  comme  boisson,  eau  pure 
légèrement  alcoolisëe  ou  eau  de  Seltz.  D*ailleurs  la  modération  est  de  rigueur 
dans  l'ingestion  des  aliments,  ajoute  Cantani,  ce  qui  paralt  superflu  k  recom- 
mander  étant  donnë  Ie  peu  d'attraits  d*une  telle  cuisine ;  c  car  c'est  un  grave 
préjugé,  dit  Tauteur,  de  croire  que  Ie  diabétique  a  vraiment  besoin  de  manger 
autant  qu'il  demande  k  Ie  faire  ordinairement  >. 

Cette  diète  camee  féroce  doit  étre  observée  de  2  è  9  mois,  suivant  la  gravité 
des  cas,  jusqu'è  ce  que  Ie  sucre  ait  disparu  complètement  de  Turine,  et  on 
passé  ensuite  progressivement  k  un  régime  mixte  par  Tadjonction  prudente  de 
quelques  légumes.  Comme  adjuvant,  Cantani  present  Tacide  lactique,  chlorhy- 
drique,  les  lactates  alcalins  et  la  pepsine  acidifiée.  Sa  statistique  était  belle 
(73  guérisons  sur  105  cas);  mais  on  a  fait  observer  que  la  glycosurie  d'origine 
alimentaire  par  abus  des  féculents  et  des  sucres  était  plus  frequente  que  Ie 
vrai  diabete  dans  Ie  pays  de  Cantani,  et  que  la  suppression  radicale  de  sucre 
ei  d'amidon  qu'il  instituait  avait  plus  de  chances  de  réussir  dans  ces  condi- 
iions  que  partout  ailleurs. 

On  a  accusé  Ie  régime  carné  exclusif  prolongé  de  favoriser  Tapparition  du 
coma  diabétique. 

Régimes  lactés.  —  Donkin,  vers  1869,  considérant  que  Ie  diabete  résulte 
d'une  assimilation  défectueuse,  a  proposé  de  Ie  combattre  exclusivement  k 
Faide  d*une  substance  de  facile  assimilation,  Ie  lait  écrémé.  D'après  lui,  Ie 
sucre  de  lait  est  iout  k  fait  spécial,  ne  fermente  pas  au  contact  de  la  levure  et 
se  transforme  facilement  en  acide  lactique.  Dans  une  première  période,  Ie 
malade  doit  prendre  jusqu'è  6  litres  par  jour  de  lait  bien  débarrassé  de  toute 
sa  crème,  chaud  ou  frais,  mais  jamais  bouilli;  plus  tard,  quand  Ie  sucre  a 
disparu  de  Turine,  on  diminue  la  ration  de  lait  pour  donner  plus  de  caséum, 
et  quelques  repas  de  viande  ou  de  légumes  verts,  en  évitant  les  graisses  (con- 
trairement aux  idees  généralement  admises  par  les  médecins) ;  enfln,  la  conva- 
lescence  permet  Tusage  du  vin  et  du  pain  mixte  de  gluten  et  de  son.  Ce  traite- 
ment  paralt  avoir  joui  d'une  certaine  vogue  en  Angleterre.  La  diète  lactée 
ordinaire  n*a  pas  donné  de  résultats  thérapeutiques  encourageanls. 

Régime  de  Naunyn.  —  Naunyn  (')  formulait  récemment  un  traitement  hygié- 

(«)  SammlL  KUn,  Vorlrdge,  n-  34W50. 
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nique  du  diabete,  en  se  basani  sur  la  distinction  des  cas  en  graves,  moyens  et 
légers ;  dans  les  premiers,  Tinanition  méme  et  Ie  régime  lacté  absolu  ne  font 
pas  cesser  la  glycosurie;  dans  les  cas  moyens,  Ie  sucre  ne  disparalt  que 
passagèrement,  tandis  qu*il  disparalt  aisément  et  définitivement  dans  les  cas 
légers. 

Naunyn  commence  par  éprouver  k  quelle  categorie  se  rattache  chaque  cas 
en  soumêttant  Ie  malade  k  la  diète  tres  sévère  ou  camee  absolue  (500  k  600  gr. 
de  viande  par  jour) ;  mais,  comme  il  redoute  Tapparition  des  accidents  toxiques 
du  coma  diabétique  par  ce  régime,  il  Ie  suspend  ou  Tatténue  si  la  réaction 
rouge  des  urines  par  Ie  perchlorure  de  fer  apparalt.  Dans  les  cas  moyens  il 
permet,  après  plusieurs  semainesde  régime  camé  absolu,  si  Ie  sucre  a  dispani, 
des  ceufs,  du  lait,  un  peu  de  pain;  il  Ie  fait  plus  rapidement  dans  les  cas 
légers.  Mais  il  surveille  toujours  les  urines  et  ne  tolère  Tadjonction  d*aliments 
nouveaux  que  si  Ie  sucre  ne  reparatt  pas.  Il  formule  comme  une  loi  que  les 
hydrocarbures  dextrogyres  sont  plus  nuisibles  que  les  lévogyres ;  pour  cette 
raison  il  conseille  les  topinambours,  la  chicorée,  les  pissenlits,  les  scorsonères, 
les  haricots  verts,  les  champignons ;  les  poires  et  les  pommes  qui  contiennent 
de  la  lévulose.  Il  interdit  la  bière  et  ne  perm^t  Ie  lait  qu'après  s*étre  assuré 
qu'il  n*augmente  pas  la  glycosurie.  Dans  les  cas  légers,  il  permet,  outre  500  k 
600  grammes  de  viande,  40  k  100  grammes  de  pain,  100  èi  120  grammes  de 
légumes  deux  fois  par  jour,  ou  bien  de  la  salade  ou  une  pomme  crue  (pesant 
100  grammes);  comme  boisson,  un  tiers  èi  un  demi-litre  de  lait,  une  demi- 
bouteille  de  vin  et  un  verre  de  bière,  ou  une  bouteille  de  vin. 

ExERCicES  PHYSiQUES.  —  Lcs  médccius  sont  presque  tous  d*accord  sur  l'utilité 
de  Tactivité  musculaire,  qui,  favorisant  Tabsorption  de  Toxygène  par  Torga- 
nisme,  rend  les  combustions  plus  actives  au  sein  de  ce  demier.  Les  diabé- 
tiques,  disait  Bouchardat,  devraient  gagner  leur  pain  k  la  sueur  de  leur 
front.  Chaque  jour,  suivant  son  êge,  son  sexe  ou  sa  position  sociale,  Ie  dia- 
bétique devra  faire  un  exercice  méthodique  et  vraiment  actif  :  gymnastique, 
escrime,  chasse,  patinage,  paume,  billard,  ramer,  fendre  ou  scier  du  bois, 
tourner,  jardiner,  labourer,  etc. 

Après  chaque  séance,  Ie  corps  étant  en  sueur,  frictions  énergiques,  mas- 
sage. 

Gymnastique  pulmonaire,  consistant  en  inspirations  lentes,  profondes,  égales. 

L'exercice  musculaire  pris  sans  modération  ne  convient  plus  dans  les  phases 
avancées  du  diabete. 

SoiNS    DE    LA    TOILETTE     ET    HYGlÈNE    GÉNÉRALE.     —     Trois    baiuS     ÜèdeS    paf 

semaine,  suivis  de  frictions  éneri^iques  et  de  massage;  en  été,  bains  de  mer 
ou  de  rivière  tres  courts,  k  condition  que  la  réaction  se  fasse;  usage  de  la 
flanelle,  les  refroidissements  étant  funestes  aux  diabétiques. 

Éviter  les  passions  et  émotions  violentes,  habitudes  joumalières  sagement 
ordonnées.  Abstention  des  plaisirs  vénériens,  recommandation  bien  souvent 
inutile,  puisque  rimpuissance  est  un  des  symptömes  assez  précoces  du  diabete. 

Climats  chauds  et  stations  méridionales  pendant  la  mauvaise  saison. 
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Nous  allons  passer  en  revue  les  innombrables  médicaments  préconisés 
contre  Ie  diabete,  d'après  leur  degré  de  noloriété.  Nous  les  rapprocherons 
autani  que  possible  en  groupes  naturels  d*après  leurs  propriétés  physiolo- 
giques.  Ce  sera  un  répertoire  è  consulter.  Mais  nous  terminerons  par  Texposé 
de  la  thérapeutique  pathogénique,  basée  sur  la  conception  qui  a  nos  préfé- 
rences. 

Alcalins.  —  Leur  introduction  dans  la  thérapeutique  du  diabete,  empirique 
depuis  Willis  et  Rollo,  systématisée  par  Mialhe,  repose  sur  un  fait  faux  et  un 
principe  vrai  :  Ie  fait  faux  est  Ie  défaut  d'alcalinité  du  sang  chez  les  diabétiques ; 
Ie  principe  vrai,  c'est  cette  loi  de  Chevreul,  que  les  alcalins  favorisent  singu- 
lièrement  Toxydation  des  substances  organiques.  Il  paratt  résulter  des  expé- 
riences  de  Frémy,  Martin-Damourette,  et  plus  récemment  Coignard,  qu'il  sufflt 
d*arroser  avec  une  solution  alcaline  des  végétaux  k  fruits  sucrés  pour  les 
priver  de  leur  sucre.  D*autres  auteurs  croient  que  les  alcalins  sont  favorables 
k  la  cure  du  diabete,  soit  par  leur  action  stimulante  sur  les  fonctions  diges- 
tives,  soit  par  une  excitation  de  la  nutrition  générale.  Les  alcalins  paraissent 
indiqués  surtout  chez  les  malades  récemment  atteints,  d'dge  moyen,  encore 
robustes,  gras  plutót  que  maigres,  pléthoriques  plutót  qu'anémiques,  chez  les 
diabétiques  goutteux  dont  Turine  est  riche  en  acide  urique.  Hallerworden  a 
montré  qu*il  y  avait  souvent  dans  Ie  diabete  élimination  abondante  d'ammo- 
niaque  et  Stadelmann  attribue  cette  élimination  d  ammoniaque  k  un  exces 
d*acides  gras.  C'est  k  ces  acides  que  serait  dü  Ie  coma  diabétique,  et  Tusage 
du  bicarbonate  de  soude  est  formellement  indiqué  dans  ces  cas  (^). 

Comme  alcalins,  on  a  employé  successivement  Teau  de  chaux  (i  litre  en 
24  heures,  Rollo),  la  magnésie,  Tammoniaque  (6  gouttes  trois  fois  par  jour, 
Bouchardat),  Ie  carbonate  d*ammoniaque  (1  è  5  grammes  Galtier-Boissière),  Ie 
bicarbonate  de  soude  (6  k  12  grammes,  Mialhe);  Ie  bicarbonate  de  potasse; 
puis,  les  citrate,  tartrate,  malate  de  soude,  de  potasse  ou  de  lithine,  dont  les 
acides  brülent  dans  Téconomie  et  se  transforment  dès  lors  en  carbonates  alca- 
lins. La  cure  de  Vichy  bien  conduite  rend  d'incontestables  services  k  cer- 
taines  périodes  et  dans  certaines  formes  du  diabete. 

V.  Frémont  vient  encore  d'en  donner  une  preuve  tirée  des  modiGcations 
miprimées  k  la  nutrition  des  diabétiques.  II  rappelle  d'abord  que  la  désassimi- 
lation  dans  Ie  diabete  se  fait  surtout  aux  dépens  des  matériaux  azotés.  Pour 
les  substances  albuminoldes,  on  sait  qu'è  Tétat  normal  Ie  coëfficiënt  d*oxy- 
dation  est  de  800  k  820  pour  1 000,  c'est-èi-dire  qu'un  aliment  renfermant 
1 000  grammes  d*azote,  subit  des  oxydations  dans  Téconomie  qui  en  transfor- 
ment 800  k  820  grammes  k  Tétat  d'urée,  et  180  èi  200  granunes  èi  Tétat  moins 
oxydé  d'acide  urique,  hippurique,  etc. 

(«)  Deutêch  Areh.  f.  Min,  Med.,  1880. 
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Sous  rinfluence  des  alcalins,  et  mieux  de  la  cure  de  Vichy,  rurine  devient 
moins  acide,  moins  dense,  la  polyurie  nocturne  disparalt,  Ie  sucre  baisse,  il 
tombe  k  zéro  chez  57  malades  sur  130.  L'urée  augmente  de  4  grammes  par 
jour  et  par  malade.  L'albumine  diminue,  ainsi  que  l'acide  urique. 

L'acide  phosphorique  est  k  peine  augmente.  Chez  42  diabétiques  dont  Ie 
coëfficiënt  d'oxydation  azotée  était  en  moyenne  885  pour  1 000,  il  est  tombe  è 
797  pour  1 000.  Chez  ceux  dont  Ie  coëfficiënt  était  momentanément  abaissé  et 
en  moyenne  de  726  pour  1 000,  il  est  remonte  k  800  pour  1 000. 

Ce  relèvement  est  dü  dans  ce  demier  cas  èi  la  stimulation  de  l'appareil 
digestif,  qui  peut  compenser,  et  au  dele,  l'abaissement  produit  dans  les 
oxydations  par  Teau  minerale,  en  tant  qu'eau  alcaline ;  il  est  dü  k  Femploi  des 
sources  ferrugineuses  (Lardy,  Mesdames),  aux  douches,  etc.  Le  poids  des 
malades  augmente  en  moyenne  de  1  kilogramme.  Les  obèses  ont  de  la  tendance 
k  maigrir.  Donc  les  alcalins  et  surtout  les  eaux  minérales  alcalines,  appliqués 
en  tenant  compte  des  oxydations  chez  les  diabétiques,  sont  tres  utiles  :  ils 
abaissent  la  glycosurie  tout  en  augmentant  Tassimilation,  et  modifient  les 
oxydations,  ce  que  ne  saurait  faire  le  régime  alimentaire  seul.  On  doii  les 
proscrire  lorsque  les  oxydations  sont  définitivement  abaissées. 

Ces  considérations  s*appliquent  du  reste  èi  tous  les  médicaments  proposés 
contre  le  diabete;  on  doit  les  choisir  suivant  que  les  oxydations  sont  exagérées 
OU  affaiblies.  (Acad.  deméd,,  1891.) 

Opium  et  dérivés.  —  De  tout  temps  on  a  remarqué  que  l'opium  calme 
la  soif  chez  le  diabétique,  diminue  la  voracité  de  Tappétit,  restreint  la  gly- 
cosurie ;  parfaitement  toléré,  même  k  hautes  doses,  il  jouit  d*une  utile  action 
diaphorétique.  On  a  employé  Textrait  et  la  teinture  d*opium,  plus  rarement  la 
morphine,  la  poudre  de  Dower.  La  codéine,  recommandée  par  Pavy  et  par 
M .  Bouchard,  est  utile  dans  le  diabete  avec  azoturie,  on  peut  la  porter  k  la 
dose  de  0«%20  k  0«%60  pro  die  en  Tassociant  avec  la  strychnine.  Villemin  (*)  a 
associé  l'opium  k  la  belladone.  Dans  le  diabete  sucré,  si  Ia  belladone  peut  étre 
utile  aux  cas  rëcents,  elle  est  inefficace  et  même  nuisible  dans  les  cas  anciens, 
surtout  s'il  existe  des  lésions  du  rein  (Spillmann  et  P.  Parisot)  (•). 

Strychnine,  noix  vomique.  —  Plus  particulièrement  chez  les  sujets  débilités, 
languissants,  qui  ont  de  raifaiblissement  visuel,  de  Tatonie  des  facultés  diges- 
tive  ou  genitale.  On  donne  la  strychnine  en  solution  ou  en  pilules  k  doses 
graduellement  croissantes  et  fractionnées,  de  0^% 005  milligrammes  k  0*^,02  cen- 
tigrammes  et  demi,  ou  Textrait  de  noix  vomique  k  la  dose  de  0,25  èi  0,50  centi- 
grammes. 

Les  ÉVACUANTS,  laxatifs  ou  purgatifs,  doivent  être  employés  avec  modération; 
car  les  expériences  de  Harley  et  de  Rosenstein  ont  démontré  que  toute  pertur- 
bation  intestinale  augmente  la  glycosurie.  —  L'action  des  alcalins  et  des  éva- 
cuants  est  combinéc  dans  les  eaux  de  Karlsbad  (sulfate  de  soude,  carbonate  de 
soude,  chlorure  de  sodium). 

(»)  Acad.  des  Sc,  février  1887. 
(<)  Rev,  méd.  de  VEsl,  juillet  1887. 
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HÉDiGAMENTS  d'épargne,  anti-déperditeurs.  —  La  valériane  est  tres  puissante 
contre  certains  symptómes  fêcheux,  polyurie  et  polydipsie ;  elle  diminue  Téli- 
mination  de  Turée,  propriété  précieuse  quand  Tazoturie  est  intense. 

Varsenic  a  été  surtout  préconisé  par  Devergie  et  Foville,  soit  comme  tonique 
vasculaire,  soit  comme  agent  d*épargne;  M.  Jaccoud  en  est  encore  partisan; 
nombre  de  praticiens  n'en  ont  rien  obtenu  et  d*autres  s'en  sont  plaints.  Martineau 
aurait  guéri  67  diabétiques  sur  70,  et  dans  des  cas  oü  il  y  avait  plus  de 
200  grammes  de  sucre,  par  lassociation  de  Tarsenic  et  de  la  lithine  (0«',20  de 
lithine  et  0«',005  d'arséniate  de  soude  dans  1  litre  d*eau  de  Seltz)  (^).  A.  Flint  a 
utilisé  Tarséniate  de  brome. 

La  glycerine  peut  k  doses  modérées  rendre  des  services  pour  pallier  Tamai- 
grissement,  èi  la  condition  de  ne  faire  naltre  ni  dégoüt,  ni  troubles  dyspeptiques. 

Altérants.  —  Viode  fut  doté  par  Ricord,  Tun  des  premiers,  d*une  action 
anü-diabétique.  Bërenger-Féraud,  k  son  exemple,  Ta  prescrit  surtout  quand, 
dans  Ie  cours  d'un  traitement  quelconque,  survient  une  brusque  rechute  :  5  k 
20  gouttes  de  teinture  d*iode  aux  repas.  Bouchardat  ne  donnait  Tiodure  de  fer 
qu'è  titre  de  tonique. 

Le  mercure  serait  utilement  prescrit  aux  diabétiques  syphilitiques,  soit  qu*il 
existe  réellement  un  diabete  syphilitique,  comme  le  croit  M.  Lecorché,  soit 
qu*il  y  ait  glycosurie  symptomatique  de  syphilis  cerebrale  ou  hépatique. 

Le  cuivre  a  été  employé,  k  titre,  non  de  spécifique,  mais  de  tonique  (Grazzini, 
1879). 

Nous  n*ayons  aucune  opinion  sur  un  certain  nombre  de  médicaments  qu'on 
trouve  encore  cités,  acides  phosphorique,  nitrique,  phénique  et  salicylique, 
salicylate  de  soude  (Ebstein),  le  chloral  (Eckhard),  Ia  cocaïne  (Th.  Olives, 
Lcmcety  1889);  les  astringents  (alun,  tanin,  extrait  de  ratanhia),  les  ferments 
(levure  de  bière,  diastase,  pepsine),  les  oxydants  (chlorate  et  permanganate 
de  potasse,  peroxyde  d'hydrogène  et  ether  ozonisé,  inhalations  d'oxygène),  les 
graines  de  jambul  (zyzygium  jambolanum)  (*). 

Haig  (')  a  récemment  vanté  le  salicylate  de  soude  dans  le  diabete,  surtout 
chez  les  goutteux ;  il  voit  méme  dans  son  efflcacité  un  argument  en  faveur  de 
TafGnité  de  nature  entre  le  diabete  et  la  goutte ;  il  rappelle  que  le  salicylate  de 
soude  a  une  puissante  influence  sur  Texcrétion  de  Tacide  urique. 

MÉDICAMENTS  NERViNS.  —  C'cst  k  ccttc  classc  qu'apparticunent  plusieurs  des 
médicaments  les  plus  vantés  dans  Tépoque  contemporaine. 

Une  mention  particuliere  doit  être  faite  pour  Yantipyrine  (Opitz)  (*). 

M.  Panas  {*)  en  a  obtenu,  k  la  dose  de  3  grammes  par  jour,  une  action 
efficace  et  prompte  sur  la  glycosurie;  il  a  pu,  après  avoir  fait  baisser  celle- 
ci  pendant  quelques  jours,  opérer  avec  succes  des  cataractes  diabétiques. 

(<)  Soe.  de  thérapeutique,  1887. 

O  Ck)D8ulter  encore  sur  le  traitement  du  diabete  une  toute  récente  discussion  de  la 
Soeiété  de  thérapeulique,  k  laquelle  ont  pris  part  MM.  Duhomme,  Dujardin-Beaumetz,  Grel- 
lety,  C.  Paul,  Bardet,  Catillon,  etc.  (février-mars  1891). 

P)  St  Barth,  Hosp.  Rep.,  XXV,  p.  7. 

(«)  DeuUch  Med.  Woch.,  1889. 

ff)  BiUl.  de  FAcad.  de  méd.,  9  avril  1889. 
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M.  G.  Sée,  ayant  suivi  18  cas,  a  contaié  que,  chez  des  diabéüques  émettanl 
80  k  100  grammes  de  sucre  par  litre,  la  guérison  complete  pouvait  eire  obienue 
même  en  continuant  une  alimentaüon  de  viandes,  graisse  et  féculents.  II  n'a 
obtenu  aucun  eiFet  chez  les  glycosuriques  amaigris  et  phtisiques.  A.  Robin 
n'a  pas  guéri  Ie  diabete,  mais  a  vu  les  accidents  les  plus  marqués  s'arrêter 
avec  la  dose  de  5  grammes,  qu*il  vaut  mieux  réduire  èi  2  granunes  en  cas  d'albu- 
minurie  (*). 

Le  sulfate  de  quinine  (Worms)  (•)  ou  mieux,  d*après  ma  propre  expériencc, 
Ie  chlorhydrate  et  le  valérianate  de  quinine  rendent  de  réels  services  k  la  dose 
de  0^,20  k  0«%60  pro  die  par  périodes  espacées. 

On  n'a  pas  oublié  la  campagne  qui  a  été  menée  en  faveur  du  bromure  de 
potassium,  il  y  a  quelques  années  (Félizet).  Begbie  el  Flint  Tont  surtout  trouvé 
utile  dans  les  glycosuries  symptomatiques  de  lésions  de  la  moelle  allongée. 

Vergotinine  en  injections  sous-cutanées  a  donné  des  succes  k  M.  Dehenne('), 
qui  se  proposait  surtout  de  faire  cesser  passagèrement  la  glycosurie  pour 
opérer  la  cataracte.  On  voit  disparaltre  successivement  la  polyurie  et  la  poly- 
dipsie,  puis  la  glycosurie,  qui  reparatt  vite  si  Ton  cesse  trop  t6t  les  injections, 
mais  qui  peut  disparaltre  définitivement  après  deux  mois  de  traitement. 

W.-R.  Thomas  (^)  affirme  encore  la  distinction  entre  le  diabete  hépatique 
des  goutteux  florides,  dont  le  foie  est  gros,  congestionné,  Tintestin  paresseux, 
que  le  régime  et  les  alcalins  améliorent  considérablement,  et  le  diabete  ner- 
veux  qui  frappe  les  citadins,  surmenés  par  des  travaux  intellectuels,  par  les 
préoccupations,  gens  ayant  eu  souvent  Toxalurie  et  la  phosphaturie,  auxquels 
conviennent  surtout  le  repos  d'esprit,  le  séjour  k  la  campagne  et  les  médica- 
ments  nervins  comme  le  bromure,  Topium,  Tarsenic. 

Que  n'a4-on  pas  essayé?  Bassereau  a  faradisé  le  foie,  Semmola  a  galvanisé 
le  nerf  vague,  ils  ont  vu  diminuer  la  glycosurie.  Mais  la  glycosurie  n'est  pas 
le  diabete. 

Les  révulsifs  peuvent  être  indiqués  pour  combattre  des  complications  de 
nature  inflammatoire  ou  congestive.  Mais  M.  Jaccoud  a  dit  avec  insistance  : 
«  Ne  raettez  jamais  de  vésicatoire  k  un  diabétique.  »  La  tendance  aux  gan- 
grènes,  qui  se  montre  si  souvent,  nous  paratt  légitimer  cette  recommandation. 

En  résumé,  on  peut  adraettre  que  le  diabete  est  curable  dans  la  moitié  des 
cas,  bien  que  sa  guérison  soit  fragile;  mais  c'est  dans  Thygiène  qu'il  faut 
chercher  surtout  les  moyens  de  le  combattre  et  de  le  prévenir.  Les  médica- 
ments  ne  sont  que  des  agents  de  circonstance,  des  adjuvants  qui  n*entrent 
en  ligne  qu'accessoirement.  Bouchardat  a  pu  dire  avec  quelque  exagération  : 
«  Le  diabétique  qui  se  soigne  a  autanl  de  chances  de  vivre  longtemps  qu*UD 
homme  en  bonne  santé  ».  Quoi  qu'il  en  soit,  pour  traiter  d*une  maniere 
méthodique  et  intelligente  un  diabétique,  je  ne  vois  pas  de  meilleure  ligne  de 
conduite  que  de  suivre  les  indications  qui  dérivent  de  la  conception  patho- 
génique  de  M.  Bouchard,  telle  que  je  l'ai  précédemment  indiquée. 

(*)  Académie  de  médecine,  1889. 
(*)  Académie  de  médecine,  mai  1889. 
(*)  Union  médicale,  1886, 
(*)  Brit.  rnéd,  J,,  1885. 
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Thérapeutique  PATHOGÉNIQUE.  —  On  doit  avant  toul  se  préoccuper  d'acüver 
les  mutations  nutritives,  puisque  la  cause  primordiale  de  rhyperglycémie  est  Ie 
ralentissement  de  la  nutrition  et  Ie  défaut  d'utilisation  du  sucre  par  les  tissus. 

Ce  ralentissement  de  la  nutrition  étant  congénital,  les  enfants  nés  de 
parents  atteints  des  maladies  qu'engendre  Thabitude  nutritive  déviée  (goutte, 
gravelle  et  autres  affections  de  même  familie)  réclament  impérieusement  la 
vie  au  grand  air,  des  soins  minutieux  de  la  peau,  bains  fréquents,  frictions, 
lotions  froides,  un  climat  sec,  une  alimentation  modérée  et  bien  choisie.  — 
Il  faut  bannir  Téducation  collegiale  ordinaire;  car  par  la  sédentarité, 
Tabsence  de  soleil  et  de  lumière,  Ie  surmenage  du  cerveau,  elle  est  respon- 
sable  pour  une  large  part  des  maladies  arthritiques  qui  déciment  les  classes 
aisées  de  la  société. 

Si,  par  négligence  d'une  telle  prophylaxie,  un  arthritique  arrivé  è  l'Age 
adulte  est  devenu  diabétique,  on  prescrira  d'abord  une  hygiène  stimulatrice 
de  la  nutrition.  On  recommandera  les  stimulants  physiques  du  système  ner- 
veux  (frictions  sèches,  bains  salés,  alcalins,  sulfureux,  bains  d*air  sec  et  chaud, 
bains  résineux,  massage,  hydrothérapie). 

Si  sa  position  de  fortune  Ie  lui  permet,  on  Tengagera  k  entreprendre  des 
voyages,  k  rechercher  les  distractions  basées  sur  Tactivité  physique,  il  vivra 
pendant  une  partie  de  Tannée  dans  un  air  froid  et  vif,  sur  les  montagnes,  au 
bord  de  la  mer  (plages  du  nord  Tété,  plages  méridionales  pendant  Thiver). 

Le  diabete  réalisé,  quelle  part  revient  k  la  diététique  dans  Ie  traitement? 

On  s'imagine  qu'avec  le  régime  on  fait  le  traitement  du  diabete ;  on  ne  fait 
en  réalité  que  le  traitement  de  la  glycosurie.  La  grande  indication,  il  ne  faut 
pas  Toublier,  est  d'activer  la  nutrition.  Mais,  parmi  les  cures  diététiques  que 
nous  avons  indiquées  comme  utiles  aux  diathésiques  en  général  (voir  page  298), 
il  en  est  qui  ne  conviennent  pas  ici.  Ainsi  nous  ne  songerons  pas  k  la  cure  de 
faim,  suivie  du  régime  de  reconstitution  :  ce  serait  dangereux,  car,  dans  le 
diabete,  il  y  a  un  ennemi  toujours  k  redouter,  Tazoturie  avec  phosphaturie, 
que  la  cure  de  faim  pourrait  provoquer.  —  Suffira-t-il  d'activer  la  nutrition 
en  augmentant  les  mutations  respiratoires  et  fonctionnelles?  Ce  serait  illu- 
soire; on  n*agit  ainsi  que  sur  Ia  glycosurie. 

Le  but  doit  être  d'activer  Tassimilation  du  sucre  par  la  stimulation  nerveuse ; 
puis  la  portion  du  sucre  qui  n*est  pas  assimilée  doit  être  brülée  et  éliminée. 
L*homme  fabrique  en  moyenne  i  850  grammes  de  sucre  en  24  heures,  et  il  est 
capable  d*en  consommer  2  550.  Mais,  la  maladie  ayant  diminué  cette  aptitude 
des  tissus  k  consommer  Ie  sucre,  la  consommation  tombe  k  1  850  grammes. 
Gr  les  aliments  introduisent  250  grammes  de  sucre  par  jour;  s'il  y  en  a  plus,  la 
glycosurie  apparalt,  transitoire,  après  chaque  repas.  Le  régime  suffit  k  empê- 
cher  cette  glycosurie.  Mais  la  maladie  augmente,  les  tissus  ne  consomment  plus 
que  1  800  grammes  :  avec  un  régime  ordinaire,  il  y  aura  50  grammes  de  sucre 
urinaire;  avec  un  régime  approprié,  il  n  y  aura  plus  de  glycosurie.  La  maladie 
augmente  encore,  Torganisme  ne  consomme  plus  que  1 600  grammes  de 
sucre ;  si  vous  supprimez  du  régime  tous  les  générateurs  du  sucre,  la  glyco- 
surie peut  être  réduite  k  des  traces  de  sucre,  mais  elle  est  continue  malgré 
le  régime.  Alors,  dira-t-on,  k  quoi  bon  le  régime?  —  Il  sert  k  modérer  Thyper- 
glycémie,  et  c'est  déjè  rendre  un  grand  service ;  car,  si  on  ne  modëre  pas  celle-ci» 
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les  tissus  se  déshydrateni,  1  gramme  de  sucre  ayani  besoin  pour  s'éliminer 
de  7  grammes  d'eau  (équivalent  de  diffusion).  Pavy  a  moniré  que  Ie  maximum 
de  sucre  qu*on  ait  observé  chez  un  diabétique  est  S^^^Z  pour  1000  de  sang,  soit 
iÜK'jbO  pour  un  homme  de  65  kilogrammes.  Ceite  quantité  de  sucre  soustrait 
aux  tissus  185t%50  d'eau  pour  s'éliminer  par  Ie  rein;  mais  une  pareille 
quantité  de  sucre  se  reforme  aussitót,  et  en  24  heures  la  soustraction  d*eau 
èi  Torganisme  pourrait  étre  de  12000  grammes.  Les  boissons  abondantes 
seraient  donc  utiles,  ne  fütrce  que  pour  empécher  la  mort  par  déshydra- 
tation. 

Mais  Ie  choix  des  aliments  peut  modérer  Thyperglycémie;  il  permet  de  sup- 
primer  une  partie  des  générateurs  du  glycogène.  On  ne  peut  les  supprimer 
tous,  puisque  la  viande  même  contribue  èi  en  faire.  Mais  on  peut  proscrire 
parmi  les  générateurs  de  glycogène  ceux  qui  n*onl  pas  d*autre  röle,  Taniidon, 
la  dextrine,  les  sucres. 

On  gardera  la  graisse,  la  glycerine,  la  gelatine,  la  protéine. 

Il  faut  ensuite  brüler  Ie  sucre  en  exces  et  Téliminer.  Pour  Ie  brüler,  il  ne 
faut  pas  donner  d'autres  combustibles  et  en  particulier  pas  de  sucre  ou  de 
substances  transformables  en  glycose ;  on  interdira  Ie  sucre  de  canne,  Ie  sucre 
de  fruit,  Ie  sucre  de  lait,  Tamidon,  la  dextrine.  Faut-il  donner  peu  d*autres 
combustibles,  comme  la  glycerine,  la  gelatine,  les  acides?  Mais  èi  ce  compte 
il  faudrait  éviter  aussi  les  peptones  pour  ne  donner  aucun  générateur  de 
glycogène.  Ce  serait  absurde.  Il  faut  donner  tout  Ie  nécessaire  et,  parmi  les 
aliments  les  moins  indispensables,  choisir  ceux  qui  peuvent  étre  brülés  sans 
passer  k  Tétat  de  sucre,  qu*ils  soient  ou  non  générateurs  de  glycogène. 

Ainsi  on  donnera  la  viande,  les  poissons,  les  oeufs,  les  fromages,  Ie  beurre, 
la  gelatine,  la  glycerine,  les  acides,  tous  les  fruits  sauf  Ie  raisin. 

On  ne  doit  jamais,  dit  M.  Bouchard,  refuser  les  liquides  aux  diabétiques; 
il  faut  que  la  soif  obtienne  chez  eux  satisfaction,  et  qu'ils  puissent  boire 
chaque  fois  qu'ils  en  éprouvent  Ie  besoin. 

Si  Ie  vin  pris  avec  modération  est  avantageux  par  Taction  tonique  qu*il  doit 
k  la  complexité  de  sa  composition,  Talcool  doit  être  proscrit,  ajoute  M.  Bou- 
chard, parce  qu'il  ralentit  la  nutrition. 

C'est  Teau  qui  devra  être  la  boisson  par  excellence,  Teau  fratche  surtoul. 

L'eau  sera  abondante,  car  la  glycosurie,  nous  Ie  répétons,  est  la  sauve- 
garde  du  diabétique  contre  Thyperglycémie,  comme  la  polyphagie  est  Ie 
palliatif  de  razolurie. 

Si  Teau  ordinaire  est  mal  acceptée  par  Ie  malade,  on  peut  donner  l'infusion 
de  genièvre,  ou,  mieux  encore,  prescrire  certaines  eaux  minérales  èi  action 
diurétique  éprouvée. 

On  aclive  encore  la  polyurie  par  les  grands  lavements  d'eau  froide,  qui 
n'ont  pas  deulement  pour  eifet  d'introduire  de  Teau  dans  Torganisme,  mais 
qui  agissent  surtout  en  contractant  les  vaisseaux  abdominaux,  en  exprimant 
Ie  sang  des  viscères  qui  sont  dans  Ie  domaine  de  la  veine  porte  et  en  faisant 
refluer  ce  sang  dans  Ia  circulation  générale,  oü  la  tension  augmente  et  met 
en  jeu  ractivité  rénale. 

On  stimulera  la  nutrition  en  activant  les  fonctions  du  foie  par  Tusage 
périodique  des  sels  neutres,  en  prescrivant  les  iodures  alcalius  k  faibles  doses. 


THÉRAPEUTIQÜE  PATHOGÉNIQÜE.  459 

Si  Ton  n*a  pas  réussi  èi  obtenir  rutilisation  du  sucre,  il  faut  facilitcr 
son  élimination ;  donc  activer  la  polyurie  et  modérer  les  autres  sécrétions 
(sueurs,  flux  diarrhéiques). 

Tout  en  facilitant  rélimination  de  la  plus  grande  partie  du  sucre  par  la 
voie  rénale,  il  faut  en  détruire  Texcédent  et,  pour  cela,  activer  les  mutations 
fonctionnelles  et  respiratoires. 

Toutefois  les  exercices  ne  doivent  pas  être  faits  sans  modération,  car  on 
risque  de  se  heurter  k  deux  écueils.  Les  sueurs  profuses  sont  défavorables 
au  diabétique,  car,  diminuant  notablement  la  sécrétion  urinaire,  elles  entravent 
rélimination  du  sucre.  Prout  a  signalé  comme  conséquence  d'un  surmenagc 
corporel  des  accidents  qui  ressemblent  au  coma  diabétique.  De  plus,  Tazo- 
turie  prohibe  les  exercices  violents. 

Le  sucre  concourt,  è  Tétat  normal,  k  la  réparation  des  tissus,  par  les 
transformations  qui  Famènent  k  devenir  partie  constituante  des  éléments 
anatomiques.  Puisque,  chez  le  diabétique,  les  organes  se  refusent  k  Tassimiler, 
il  serait  bon  de  lui  substituer,  dans  Talimentation,  quelque  autre  corps  capable 
de  le  suppleer,  soit  comme  matière  plastique,  soit  comme  matière  com- 
bustible.  On  a  conseillé  k  ce  point  de  vue  la  lactose,  la  lévulose,  la  glyce- 
rine, les  acides  gras  ou  les  savons  alcalins,  les  graisses,  les  acides  végétaux, 
la  gelatine. 

Enfin,  si  Ia  thérapeutique  générale  du  diabete  reclame  Temploi  des  accélë- 
rateurs  de  la  nutrition  et  des  agents  stimulants  des  combustions  (les  eaux 
minérales  alcalines  étant  de  cette  categorie),  il  faut  être  tres  réserve  dans 
Temploi  de  ces  moyens  dès  qu*on  constate  l'apparition  de  Tazoturie.  A  co 
moment  et  surtout  quand  survient  Tamaigrissement,  il  ne  faut  plus  conseiller 
au  malade  qu'un  exercice  modéré. 

La  valériane  et  Tarsenic  sont  les  médicaments  de  la  période  consomptive. 

Quand  Tabolition  des  réflexes  est  constatée,  il  y  a  indication  èi  la  strychnine 
et  aux  médicaments  névrosthéniques. 

L*insomnie  sera  utilement  combattue  par  le  sulfonal,  auquel  d*ailleurs  on  a 
attribué  quelque  eflicacité  contre  la  glycosurie. 

Si  la  tuberculose  pulmonaire  apparatt,  la  créosote,  dissoute  dans  Thuile  de 
foie  de  morue  ou  Thuile  de  fatne,  convient  k  la  dose  de  Os^SO  k  ls',20  pro  die» 

On  n'oubliera  jamais  que  beaucoup  de  diabétiques  succombent  par  infec- 
tions  secondaires  (phlegmon,  anthrax,  gangrène  :  toute  excoriation  sera  soi- 
gneusement  pansée  et  guérie  aussi  vite  que  possible  par  les  procédés  antisep- 
Uques. 

Le  traitement  du  coma  diabétique  comprend  :  1^  des  mesures  préventives  : 
éviter  les  émotions  trop  vives  et  les  fatigues  excessives,  se  défier  de  la 
diète  camee  et  de  toute  alimentation  trop  exclusive,  laisser  boire  les  diabétiques 
èi  leur  soif ;  2^  un  traitement  des  accidents  réalisés.  M.  Lancereaux  le  résumait 
en  l'emploi  des  drastiques  et  des  diurétiques  pour  combattre  Tauto-intoxication 
complexe  qu'il  compare  k  I'urémie,  les  inhalations  d'oxygène  contre  la  dyspnée, 
les  injections  hypodermiques  de  caféine  et  d'éther  pour  lutter  contre  la  paralysie 
cardiaque,  les  stimulations  de  la  peau. 

Depuis  qu*on  s*est  beaucoup  occupé  de  Tintoxication  acide,  Stadehüann,  en 
1885,  a  préconisé  Temploi  des  alcalins  èi  hautes  doses  en  injections  sous-cutanées 
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et  intraveineuses .  On  a  injecté  des  solutioDS  de  chlorure  de  sodium  a 
5pour  100  con tenant  20  k  30  pour  100  de  bicarbonate  de  soude.  M.  Lépine  a 
essayé  plusieurs  fois  cette  thérapeutique,  il  a  injecté  une  fois  jusqu'a 
44  grammes  de  bicarbonate  de  soude.  Hesse  n'a  pas  obtenu  un  meüleur  résultat. 
Dickinson  a  injecté  un  serum  contenant  du  chlorure  de  sodium,  du  chlorure 
de  potassium  artificiel,  du  sulfate,  du  phosphate  et  du  bicarbonate  de  soude; 
il  n'a  pas  été  plus  heureux  (*). 

Minkowski,  qui  avait  échoué  dans  deux  cas,  a  cependant  obtenu  un  succes. 
Il  serait  indispensable  en  tout  cas  de  commencer  ce  traitement  alcalin  intensif 
dés  Ie  début  des  accidents  prémonitoires. 


PSEUDO-DIABËTES 

(POLYURIES    INSIPIDES    AVEC    ÉLIMINATION    DE    SUBSTANCES   ORGANIQUES    OU    SALINES) 

La  polyurie  persistante  ou  diabete  insipide  est  un  symptóme  commun  k  un 
grand  nombre  d'états  pathologiques :  un  trouble  de  rinnervation,  des  altera- 
tions  de  Tappareil  sécréteur  de  Turine,  une  dyscrasie  sanguine  commandée 
elle-même  par  une  perturbation  intime  de  la  nutrition  générale,  peuvent  donner 
naissance  k  la  polyurie ;  nous  devons  donc  renvoyer,  pour  Téclaircissement  de 
la  question  complexe  de  certaines  polyuries,  k  ceux  de  nos  collaborateurs  qui 
traiteront  les  affections  du  système  nerveux  et  de  Tappareil  urinaire.  Nous  ne 
retiendrons  que  les  formes  de  polyurie  qui  semblent  avoir  un  rapport  avec  les 
troubles  primitifs  de  la  nutrition. 

MM.  A.  Laveran  et  J.  Teissier  donnent  la  classiflcation  suivante  du  diabete 
insipide :  1*  diabete  insipide  vrai  (diabete  de  Gullen,  de  Lis  ter  et  d'Andral)  ou 
hydrurie  sans  augmentation  des  matériaux  solides  dans  les  urines ;  2^  diabete 
albumineux ;  3^  diabete  azoturique  ou  avec  excrétion  surabondante  des  maté- 
riaux organiques;  4°  diabete  avec  élimination  exagérée  de  substances  salines  ('). 
De  ces  quatre  groupes  nous  n*avons  k  nous  occuper  ni  du  diabete  insipide  vrai 
OU  hydrurique,  ni  du  diabete  albumineux  (ou  leucomurique,  Gubler),  qui  est 
habituellement  sous  la  dépendance  d'une  néphrite  interstitielle  ou  apparalt  è 
titre  secondaire  chez  des  goutteux  dyspeptiques  ou  névropathes. 

Nous  retiendrons  les  diabetes  organiques  avec  inosurie  ou  azoturie  et  les 
diabetes  qu'on  peut  appeler  salins  ou  minéraux  (D.  phosphatique,  oxalique,  etc). 

(*)  LÉPINE.  Revue  de  médecine,  1888  et  Semaine  médicaUf  1887.  —  Hesse  Berlin.  klin,  Woch.y 
1888.  —  Dickinson,  Société  clin.  de  Londres,  1890. 
p)  Traite  de  pathologie  médicale^  2«  édit. 
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PSEUDO-DIABËTES  AVEG  ÉLIMINATION  DE  SUBSTANCES  ORGANIQUES 


Diabete  inosnrique 

On  a  décrit  sous  Ie  nom  de  diabete  inosurique  (Gallois,  Harley)  des  cas  oü 
VinosUey  sucre  musculaire,  est  éliminée  par  les  urines. 

On  peut  chez  des  sujets  sains,  au  moyen  de  boissons  aqueuses  abondantes, 
retirer  Finosite  des  tissus  comme  par  un  véritable  lavage  et  la  faire  appa- 
raltre  dans  les  urines,  tandis  qu'è  Tordinaire  elle  disparalt  dans  Torganisme 
par  oxydation.  Eichhorst  (de  Zurich)  parle  d'une  malade  atteinte  de  diabete 
insipide  qui  urinait  en  moyenne  chaque  jour  15,700^  d*une  urine  dans  laquelle 
on  constatait  une  excrétion  quotidienne  de  plus  de  0*^0  d'inosite  ('). 

c  II  n*est  pas  irrationnel,  disent  Laveran  et  Teissier,  d'admettre  que  Ie 
sucre  musculaire  peut  apparaltre  dans  les  urines  sous  Tinfluence  d'un  dé- 
sordre  spécial  de  la  nutrition  et  que  sa  présence  dans  Ie  sang  peut  être  une 
cause  de  polyurie  au  méme  titre  que  la  glycémie  et  que  Tazotémie.  » 


Diabete  asoturique 

Nous  avons  parlé  de  l'azoturie  dans  Ie  diabete  sucré.  Il  nous  reste  è  décrire 
un  état  pathologique  qui,  par  ses  principaux  symptómes,  se  rapproche  beaucoup 
du  diabete  sucré,  mais  dans  lequel  les  urines,  ne  contenant  pas  de  sucre, 
éliminent  d'une  fagon  permanente  une  quantité  excessive  d*urée ;  c'est  Ie  dia- 
bete azoturique  (Demange),  qui  porte  encore  les  noms  de  diabete  insipide 
avec  azoturie  (R.  Willis),  polypissurie  (Falck),  azoturie  essentielle  (Lecorché). 

A  partir  du  moment  oü  Thomas  Willis  eut  découvert  I'existence  du  sucre 
dans  les  urines  des  malades  atteints  de  consomption  chronique  avec  urines 
abondantes  et  soif  excessive,  il  resta  un  groupe  de  malades  ofTrant  les  mémes 
symptómes,  mais  dont  les  urines  ne  contenaient  pas  de  sucre.  On  les  désigna 
en  bloc  par  Ia  rubrique  de  diabete  insipide  jusqu'en  1838,  oü  un  autre  Willis 
(Robert)  distingua  parmi  eux  trois  catégories  :  la  polyurie  avec  augmentation 
d*urée  ou  azoturie,  la  polyurie  avec  diminution  de  Turée  ou  anazoturie,  et  la 
polyurie  avec  excrétion  d'une  quantité  normale  d'urée  ou  hydrurie. 

Une  nouvelle  classificatiön  réduite  k  deux  formes  était  proposée  en  1855 
par  Falck,  qui  admettait  la  polypissurie  ou  polyurie  avec  augmentation  de  la 
densité  de  Turine  (azoturie)  et  la  polydiluturie  ou  polyurie  avec  diminution  de 
cette  densité  (uree  diminuée). 

Bouchardat  consacra  divers  travaux  è  cette  variété  de  diabete  insipide, 
qu*il  considéra  comme  une   forme  nouvelle  de  consomption. 

(*)  Eichhorst,  Traite  de  pathologie  et  de  thérapeutique,  trad.  frangaise. 
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Parmi  les  auteurs  frangais  qui  se  sont  depuis  occupés  de  la  question,  nous 
citerons  Miquel,  Kien  et  Kiener,  M.  Femet,  Bourdon,  M.  Hayem,  M.  Bouchard 
qui  flt  è  la  Faculté  en  1874  des  legons  publiées  par  M.  Landouzy,  M.  Le- 
corché,  M.  Demange  (1878). 

Étiologle.  —  Le  diabete  azoturique  a  été  vu  plus  souvent  dans  Ie  sexe 
masculin.  Bon  nombre  de  cas  de  polyurie  simple  des  enfants  seraient  en 
réalité  des  polyuries  avec  azoturie  (Lecorché).  Par  contre,  M.  Bouchard  a 
attiré  Tattention  sur  une  azoturie  sans  polyurie  pouvant  se  montrer  pendant 
Tadolescence  chez  les  jeunes  filles  et  dont  nous  donnerons  la  description  k 
propos  du  diagnostic.  Mais  c'est  entre  vingt  et  quarante  ans  qu*on  a  observé 
surtout  la  polyurie  avec  azoturie;  on  en  connalt  un  cas  èi  soixante-cinq  ans.  La 
cause  la  moins  discutable  est  Tinfluence  nerveuse :  émotions  morales  telles 
que  celles  qui  résultent  de  la  mort  d*un  étre  aimé,  d*une  perte  d*a]^nt,  d*une 
ambition  dégue,  d'un  grand  danger  couru  (frayeur  par  suite  d'une  chute  k  la 
mer  (Rendu),  douleurs  physiques  (M.  Lecorché  invoque  pour  en  expliquer 
l'influence  des  expériences  de  Magendie  amenant  Fexcrétion  d*urée  en  exces 
par  la  production  d'une  douleur  expérimentale). 

M.  Bouchard  a  noté  Taction  étiologique  de  la  commotion  cerebrale,  comme 
Tood,  et  des  tumeurs  cérébrales  d'origine  syphilitique.  M.  Hayem  a  vu  la 
polyurie  avec  azoturie  succéder  k  une  paralysie  par  lésions  cérébrales.  L*azo- 
turie  existait  chez  un  malade  atteint  de  myélite  hyperplasique  avec  scle- 
rose du  bulbe  (Lecorché). 

Les  autres  causes  de  polyurie  azoturique  invoquées  par  divers  auteurs  sont 
les  exces  alcooliques  (Kien),  les  variations  extrêmes  de  température,  les  vers 
intestinaux,  la  masturbation  (Femet),  des  grossesses  nombreuses.  A  ce  propos 
M.  Demange  cite  les  recherches  de  M.  Quinquaud,  qui  a  montré  que  la  quan- 
tité  d'urée  excrétée  par  la  femme  enceinte  est  de  beaucoup  supérieure  k  la 
moyenne  de  Turée  excrétée  hors  Tétat  de  grossesse. 

Sjrmptömes.  —  Les  individus  atteints  de  polyurie  avec  azoturie  présen- 
tent  un  tableau  clinique  presque  identique  k  celui  du  diabete  sucré  le  plus 
classique,  si  bien  que  le  diagnostic  entre  ces  deux  états  morbides  est  impos- 
sible  sans  Tanalyse  des  urines.  On  trouve  en  eifet  chez  ces  malades,  outre  la 
polyurie,  la  polydipsie,  la  polyphagie,  Tautophagie,  la  sécheresse  de  la  peau 
et  des  troubles  nerveux,  ainsi  que  des  complications  telles  que  la  phthisie  k 
marche  rapide.  Toutefois  quand,  mis  sur  la  voie  du  diabete  par  eet  ensemble 
symptomatique,  on  s'empresse  d'examiner  les  urines,  on  est  surpris  de  n'y 
point  trouver  de  sucre  malgré  plusieurs  analyses,  mais  toujours  on  y  constate 
une  quantité  excessive,  parfois  énorme,  d'urée. 

Le  début  de  la  polyurie  azoturique  est  difficile  k  préciser  dans  la  moitié  des 
cas,  mais  dans  les  autres  la  maladie  débute  brusquement;  un  malade  de 
M.  Bouchard  éprouve  un  jour  une  faim  dévorante  deux  heures  après  êlre 
sorti  de  iable  rassasié,  et  dès  lors  Tazoturie  est  constituée  chez  lui.  Un  malade 
de  M.  Rendu  soufTre  d'abord  de  sueurs  profuses,  puis  la  polyurie  s'installe; 
chez  d'autres  malades,  une  soif  inextinguible  est  le  premier  symptöme. 

M.  Lecorché  croit  la  soif  moins  ardente  que  dans  le  diabete  sucré,  mais 
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pourtantdes  malades  absorbenide  3  k  61iires  (Lasègue,  Kiener),  IS  et  15  Utres 
(Kien  et  Kiener),  méme  30  k  40  Utres  (Bouchard). 

La  quantité  d'urine  émise,  toujours  inférieure  k  ceUe  des  boissons  absorbées, 
quelquefois  n*égalant  pas  la  moitié  de  ceUes-ci  (Bouchard),  varie  de  4  Utres 
(Hayem)  k  15  et  20  Utres  (Kien) ;  augmentant  par  les  ómotions  et  les  boissons, 
la  polyurie  est  d*autant  plus  élevée  que  Ie  chiffre  quotidien  d*urée  excrétée  est 
plus  considérable. 

L'urine,  qui  a  une  couleur  jaune  plutót  claire  que  foncée,  la  saveur  dcre  et 
amère  de  Turée  et  non  la  saveur  sucrée  du  diabete  glycosurique,  est  transpa- 
rente  k  l'émission  et  franchement  acide ;  mais  elle  devient  par  Ie  repos  trouble 
et  alcaline  avec  une  odeur  ammoniacale :  la  perte  de  la  transparence  tient  k  la 
présence  du  mucus  et  k  une  assez  abondante  desquamation  épithéliale  des 
bassinets  et  des  uretères,  par  suite  de  Tirritation  que  détermine  sur  leur 
muqueuse  une  urine  trop  riche  en  matières  excrémentitielles.  Les  sédiments 
sont  composés  surtout  d*acide  urique  et  d'urates,  accessoirement  d*oxalate 
de  chaux.  La  densité  de  l'urine  varie  de  1 002  k  1 050,  en  moyenne  1 010  k  1 020; 
elle  est  d*autant  élevée  que  la  polyurie  est  moindre. 

Le  chiffre  de  Turée  varie  de  33  èi  133  grammes;  la  moyenne  est  de  50  k 
90  grammes.  L*acide  urique  n*est  que  rarement  en  grand  exces,  cependant 
Bouchardat  a  trouvé  jusqu*éi  6  grammes.  Les  matières  extractives  azotées  sont 
aussi  en  exces:  uroxanthine,  créatinine,  etc.  On  a  trouvé  des  chiffres  de 
38  k  88  grammes  de  matières  extractives.  L*urochrome-est  en  quantité  nor- 
male (Bouchard).  Les  chlorures  montent  è  15  et  30  grammes  et  les  phosphates 
è  5  et  9  grammes.  Ces  proportions  excessives  de  déchets  sont  expliquées  en 
grande  partie  par  la  polyphagie  qui  est  parfois  extraordinaire.  Lasègue  a  vu 
un  malade  qui  consommait  10  livres  de  pain  par  jour. 

L*appétit  boulimique  se  maintient  jusqu*au  jour  oü  le  tube  digestif  est  sur- 
mené;  alors  les  troubles  gastro-intestinaux  sont,  comme  chez  le  diabétique 
glycosurique  le  prélude  de  la  faillite  de  Torganisme. 

Tout  en  donnant  satisfaction  k  son  appétit  formidable,  le  polyurique  azotu- 
rique  est  constamment  fatigué,  d'une  faiblesse  croissante  et  toujours  maigre ; 
il  s*amaigrit  lentement  sans  avoir  traverse  la  phase  d'embonpoint  du  diabétique ; 
il  n'a  pas,  comme  celui-ci,  la  langue  sèche  et  noirdtre,  les  gencives  saignantes 
et  les  dents  cariées.  Mais  &a  peau  est  pdle  et  sèche ;  sur  son  visage  jaundtre 
aux  pommettes  injectées  se  iisent  la  langueur  et  le  découragement;  ses  mains 
sont  souvent  violacées.  Avec  un  pouls  petit,  une  respiration  peu  active  qui 
rend  les  efforts  de  ia  marche  surtout  ascensionnelle  presque  impossibles,  on 
peut  trouver  une  température  inférieure  k  la  normale  de  quelques  dixièmes  de 
degré. 

Le  cortège  des  troubles  nerveux  est  d*autant  plus  remarquable  que  c'est  par 
eux  qu*on  est  souvent  mis  sur  la  piste  du  diagnostic  d*un  diabete  sucré 
avant  d*être  ramene  k  celui  de  polyurie  azoturique  par  Tanalyse  des  urines. 
Les  principaux  accidents  nerveux  sont  la  céphalée  continue  ou  intermittente, 
des  névralgies  intercostales  ou  des  membres  inférieurs,  tantót  une  hyperes- 
thésie  cutanée  avec  prurit  (Hebra),  tantót  une  anesthésie  tactile  avec  hyper- 
algésie  et  thermohyperesthésie  de  Ia  peau  et  des  muqueuses  (Lasègue);  on 
a  noté  des  troubles  sensoriels  :  perte  du  gout  et  de  Todorat,  photophobie 
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OU  amblyopie  sans  lésion  visible  k  rophthalmoscope  ou  avec  apoplexie  réti- 
nienne  (Galezowski).  L'impuissance  est  presque  constante  (Vogel,  Bouchard). 
Les  régies  sont  supprimées  dës  Ie  début  (Vogel),  ou  seulemeni  k  la  période 
cachectique  (Lecorché),  quelquefois  conservées. 

On  a  encore  signalé  du  tremblement,  des  mouvements  convulsifs  limités  ou 
généralisés  et  survenant  par  acces,  un  état  comateux  aboutissant  k  la  mort. 

Les  troubles  cérébraux  sont  précoces:  outre  la  céphalée,  Finsonmie,  des 
vertiges,  fatigue  cerebrale  croissante,  perte  de  la  mémoire,  déchéance  intellec- 
tuelle  progressive  jusqu*è  l'idiotie  et  rimbécillité  (Bouchard). 

La  marche  est  ordinairement  chronique;  la  maladie  peut  rester  10  ans 
stationnaire  (Kien);  on  sait  d'ailleurs  rarement  k  quelle  époque  elle  a  débuté, 
puisque  sa  découverte  est  en  général  un  effet  du  hasard ;  Tattention  est  attirée 
tantöt  par  la  boulimie,  la  soif,  la  polyurie  ou  Tamaigrissement,  quand  ce  n'est 
pas  une  suppression  inexplicable  de  la  puissance  genitale  qui  met  sur  la  voie, 
comme  dans  un  cas  de  M.  Bouchard  oü  un  homme  marie  depuis  six  mois 
n'avait  pu  avoir  de  rapprochement  avec  sa  femme. 

Aprës  des  périodes  d'amélioration  trompeuse,  la  cachexie  survient  par  suite 
de  Tamaigrissement  squelettique,  Ie  malade  s'alite  définitivement  avec  des 
oedémes :  Tazoturie  alors  a  cessé  par  suite  méme  de  la  perte  de  Tappétit  et  de 
la  digestion,  Ia  polyurie  et  la  soif  pouvant  persister.  La  mort  peut  survenir 
par  les  progrès  du  marasme  avec  accidents  hémorrhagiques  (pétéchies,  épis- 
taxis,  hémoptysies)  ou  gangréneux;  quelquefois  par  des  accidents  nerveux 
convulsifs  OU  comateux,  Ie  plus  souvent  par  une  phthisie  pulmonaire  k  marche 
rapide  comme  dans  Ie  diabete  sucré.  On  a  vu  la  guérison  survenir  soit  par 
intercurrence  d*une  maladie  fébrile  :  fièvre  intermittente,  fièvre  éruptive, 
pneumonie  (Bouchard),  soit  par  Taction  d*un  medicament:  la  valériane  (Bou- 
chard), Topium  (Hayem). 

M.  Lecorché  a  admis  une  forme  aiguë  pouvant  ne  durer  que  deux  ou  trois 
semaines.  M.  Demange  pense  que  ces  cas  sont  des  polyuries  azoturiques 
passagères  comme  on  en  voit  dans  certaines  convalescences. 

Le  diagnostic  est  k  faire  avec  Ie  diabete  sucré,  Ie  diabete  hydrurique  ou 
polyurie  insipidc,  les  diverses  polyuries  symptomatiques  d'afféctions  nerveuses 
avec  ou  sans  lésions,  de  la  néphrite  interstitielle.  Outre  les  sympt6mes  parli- 
culiers  k  quelques-uns  de  ces  états  morbides,  c'est  I'analyse  des  urines,  le 
dosage  de  l'urée  et  des  matières  extractives  fait  régulièrement  k  plusieurs 
reprises  pendant  un  temps  suffisant,  qui  sera  la  base  du  diagnostic. 

On  ne  doit  pas  confondre  la  polyurie  azoturique  avec  Tazoturie  sans  polyurie 
symptomatique  de  divers  états  de  dénutrition  intense  (gastrite,  dilatation  de 
restomac,  luberculose.) 

On  doit  distingucr  aussi  de  la  polyurie  azoturique  un  état  morbide  que 
M.  Bouchard  a  décrit(')  plus  spécialcment  sous  le  nom  d'azoturie  sans  polyurie. 
Cet  état  est  confondu  généralement  avec  la  chlorose,  il  s'observe  surtout  dans 
Tadolescence,  plus  particulièrement  chez  les  jeunes  filles,  et  il  est  caractérisé 
par  une  faiblesse  générale  avec  tristesse,  hypochondrie,  sécheresse  et  teinte 
terreuse  de  la  peau,  sensibilité  excessive  au  froid,  perte  de  Tappétit  sans 

(•)   Tribune  tnédicaley  4873. 
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irouble  dyspeptique,  consiipation,  amaigrissemeni  rapide,  souvent  excessif, 
apyrexie.  Les  urines  sont  en  quantiié  normale  ou  peu  diminuée ;  leur  densiié 
est  tres  élevée;  M.  Bouchard  Ta  vue  monter  jusqu'è  1049;  elles  contiennent  de 
Furée,  des  matières  extractives  et  de  Tacide  phosphorique  en  exces  ('). 

Le  traitement  de  la  polyurie  azoturique  doit  se  proposer  avant  tout  de 
lutter  contre  la  dénutrition  excessive.  Un  régime  approprié  surtout  azoté,  et 
dont  il  n*est  pas  nécessaire  de  supprimer  les  féculents,  sera  institué.  Le  repos 
doit  étre  absolu  au  lit. 

Comme  médicaments  antidéperditeurs,  la  quinine,  Tarsenic,  Topium,  la  vale- 
riane  ont  été  surtout  employés.  M.  Bouchard  a  réussi  k  guérir  par  des  doses 
fractionnées  de  8  èi  30  grammes  d*extrait  de  valériane  par  24  heures.  On  peut 
reprocher  k  Topium,  que  préconisent  MM.  Hayem  et  Lecorché,  de  diminuer 
l'appétit  et  par  suite  la  polyphagie,  qui  est  la  sauvegarde  du  malade.  La 
codéine  vaut  mieux,  ass^ociée  surtout  k  la  strychnine,  excellent  tonique  du 
système  nerveux. 

L*iodure  de  potassium  ne  serait  indiqué  que  dans  des  cas  oü  la  syphilis 
parattrait  étre  la  cause  de  Tétat  morbide,  comme  M.  Bouchard  Fa  signalé; 
encore  faudrait-il  administrer  avec  prudence  ce  medicament  qui  active  la 
dénutrition. 


PSEUDO-DIABÊTES  AVEC  ÉLIMINATION  DE  SUBSTANGES  SALINES. 


Diabete  phosphaturique 

La  phosphaturie,  qui  a  été  décrite  par  M.  J.  Teissier  sous  le  nom  de  diabete 
phosphcUique  (*),  est  généralement  symptomatique  d*une  dénutrition  phos- 
phatée  sous  Tinfluence  de  la  tuberculose  pulmonaire  et  ganglionnaire  ou 
d*une  maladie  nerveuse. 

Quand  les  urines  contiennent  des  phosphates  en  exces,  on  y  remarque 
souvent  des  paillettes  brillantes  tenant  k  la  présence  de  gros  cristaux  de 
phosphate  ammoniaco-magnésien  et  une  legére  couche  irisée  k  la  surface, 
surtout  s'il  y  a  en  méme  temps  exces  d'urates  et  oxalurie.  Ces  urines  devien- 
nent  rapidement  alcalines. 

MM.  Laveran  et  J.  Teissier  (>)  divisent  en  trois  catégories  les  faits  de  phos- 
phaturie, qu*ils  désignent  en  bloc  sous  la  rubrique  diabete  phosphatique. 

1<»  Il  y  a  des  cas  de  polyurie  avec  déperdiiion  exagérée  des  phosphates  k 
bases  alcalines  dans  diverses  affections  du  système  nerveux  avec  ou  sans 
lésions  organiques. 

2®  Il  y  a  des  individus  qui  meurent  tuberculeux  après  avoir  traverse  toutes 

(*)  Expoêé  des  Utres  scientifiqueSy  1873. 

(^  These  de  Paris,  1886. 

(f)  Nouveaux  élémenU  de  pathologie  médicale,  1889. 
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les  phascs  de  la  consomption.  Au  fur  et  k  mesure  de  révoluüon  iuberculeuse, 
la  déminéralisation  du  parenchyme  pulmonaire  s*acceniue  progressivement,  ei 
il  y  a  relation  étroite  entre  la  tuberculose  et  la  phosphaturie,  ainsi  que  Ie 
prouvent  les  travaux  de  Marcet  (de  Londres)  et  de  G.  Daremberg  sur  la 
constitution  chimique  des  crachats  des  tuberculeux. 

5°  Des  individus  affectés  de  polyurie  phosphaturique  ont  été  glycosuriques 
OU  Ie  deviennent  plus  tard ;  chez  ces  malades,  qui  ont  plusieurs  des  symptómes 
du  diabete  sucré  (troubles  de  la  vue,  altera tions  cutanées),  Ie  diabete  phospha- 
tique  serait,  suivant  J.  Teissier,  un  diabete  sucré  latent,  c  Ie  diabete  phospha- 
tique  pouvant  étre  Ia  conséquence  d'un  dédoublement  dans  Ie  sang  de  la  gly- 
cose  en  acide  lac tique,  condition  qui  favoriserait  la  dissolution  et  par  consé- 
quent Télimination  des  phosphates  ». 

4°  Enfin  MM.  Laveran  et  Teissier  signalent  une  forme  juvénile  de  diabete 
phosphatique,  comme  Toxalurie  aveclaquelle  elle  coïncide  fréquemment,  et  qui, 
accompagnée  souvent  d'un  exces  d*élimination  d*acide  urique  ou  d'une  légere 
déperdition  albumineuse,  serait  symptomatique  de  la  diathèse  urique  et  pré- 
monitoire  parfois  de  Ia  goutte.  La  phosphaturie,  qui  implique  nécessairemenl 
ridée  d*un  certain  degré  de  phosphatémie,  suffit  pour  expliquer  la  plupart  des 
symptómes  diabétiques  observés:  polyurie,  polydipsie,  etc.  Des  expériences 
tres  nettes  Tont  démontré.  » 

Parmi  les  quatre  formes  de  phosphaturie  admises  par  ces  auteurs,  la  seconde 
et  la  troisième  sont  celles  dont  Ie  pronostic  est  Ie  plus  grave. 

Le  traitement  de  la  phosphaturie  dépend  évidemment  de  la  cause  qui 
Tengendre ;  il  faut  enrayer  la  déperdition  minerale  en  diminuant  la  production 
des  acides  (cas  du  diabete  latent),  en  combattant  Finfection  (cas  des  tuber- 
culeux), en  calmant  le  système  nerveux  k  Taide  des  nervins.  Comme  agents 
de  récrémentition,  on  utilisera  les  aliments  riches  en  phosphates  (céréales, 
poisson,  oeufs),  on  donnera  les  phosphates  solubles. 

Pour  roxalnrie  (ou  pseudo  diabete  oxalurique) ,  nous  renvoyons  k  Ia 
page  514,  oü  nous  Tavons  étudiée  avec  les  dyscrasies  acides. 


CHAPITRE  VI 


GOUTTE 


Les  anciens  connaissaient  bien  la  goutte,  nous  en  avons  pour  garants  tant 
de  passages  des  moralistes  et  des  poètes  comiques  et  satiriques,  sans  compler 
les  descriptions  des  médecins !  Mais  il  est  certain  que  ceux-ci  ont  confondu 
bien  souvent  la  geuite  avec  touies  les  afTeclions  douloureuses,  rhumatismales 
ctautres,  des  joinlures.  On  dit  qu'Arélée  de  Cappadoce,  qui  vivait  au  i*' siècle 
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de  Tére  chrétienne,  éiablii  Ie  premier  une  distinction  au  point  de  vue  du  siège 
entre  Varthritis^  comprenant  la  douleur  commune  k  toutes  les  jointures,  et  la 
podagre^  qui  caractérise  la  douleur  du  pied ;  il  eut  Ie  mérite  de  bien  saisir  la 
cause  hygiénique  et  Torigine  interne  de  cette  douleur  du  pied ;  il  n*est  point 
dupe  des  malades  qui  Tattribuent  soit  k  une  chaussure  trop  étroite,  soit  k  une 
marche  forcée  ou  k  un  coup. 

Coelius  Aurelianus,  qui  écrivait  au  vi*^  siècle,  donne  la  première  description 
précise  des  caractères  qui  différencient  Tarthrite  goutteuse  du  pied  des  au  tres 
douleurs  articulaires  :  Ie  gonflement  de  la  jointure,  la  rougeur,  la  déforma- 
tion  des  orteils,  leur  incrustation  pierreuse,  les  ulcérations  de  la  peau  qui  en 
découlent. 

L*étiologie  et  la  pathogénie  sont  scrutées  k  la  méme  époque  par  les  mede- 
eins  de  Técole  d'Alexandrie. 

Avec  Alexandre  de  Tralies,  on  apprend  que  la  douleur  est  causée  par  un 
afllux  de  sang  qui  distend  Tarticulation ;  qu'on  peut  lui  opposer,  outre  la  sai- 
gnée,  Tusage  interne  de  Thermodacte,  plante  tres  voisine  du  colchique;  — 
avec  Aétius,  que  la  maladie  est  hereditaire;  —  avec  Paul  d'Égine,  qu'elle 
reconnatt  aussi  pour  causes  les  fatigues,  Tabus  du  vin  et  les  exces  vénériens. 
La  pathogénie  de  ce  demier  est  humorale  :  les  humeurs,  devenues  épaisses  et 
tenaces,  forment  des  concrétions  pierreuses. 

C'est  k  Rudulphe,  vers  1270,  que  remonterait  Véiymologie  du  mot  c  gouiie  » ; 
il  supposait  que  la  maladie  était  due  k  une  humeur  s'écoulant  goutte  k  goutte 
dans  les  jointures.  On  cite,  k  la  fin  du  xin*^  siècle,  Démétrius  Pépagomène,  qui 
explique  Taltération  des  humeurs  par  l'imperfection  des  digestions  et  Tinsuf- 
fisance  des  excrétions,  et,  reconnaissant  aussi  les  erreurs  hygiéniqucs  comme 
cause  principale  de  la  goutte,  conseille  aux  goutteux  de  se  nourrir  modéré- 
ment,  de  boire  peu,  de  faire  de  Texercice,  de  recourir  aux  évacuants  et  aux 
vomitifs. 

Tous  les  historiens  s'accordent  k  proclamer  que  Baillou  (1560)  fut  Ie  premier 
qui  distingua  nettement  la  goutte  franche  du  rhumatisme.  Un  siècle  après, 
Sydenham  (1683)  donne,  dans  son  Traite  de  la podagre^  cette  fameuse  description 
de  la  goutte  qui  n*a  été  ni  surpassée  ni  égalée ;  avec  lui  la  goutte  est  désormais 
classée  comme  une  maladie  générale  ayant  son  évolution,  ses  localisations,  se 
Iraduisant  par  une  altemance  ou  une  succession  d*accidents  articulaires  et  vis- 
céraux.  Boerhaave  et  Van  Swieten,  HofTmann,  Musgrave,  qui  s'appesantit  sur 
les  métastases  goutteuses,  Stahl,  qui  accentue  les  analogies  et  les  diiTérences 
entre  la  goutte  et  Ie  rhumatisme,  complètent  Toeuvre  clinique  de  Sydenham ; 
mais  la  pathogénie  n'avait  pas  fait  de  progrès,  puisque  HofTmann,  en  1760, 
définissait  encore  la  goutte,  un  spasme  violent  déterminé  par  Tirritation  que 
cause  sur  les  tissus  la  présence  de  la  sérosité  salée  qui  découle  des  artères 
périarticulaires. 

La  demière  partie  du  xvin'  siècle  voit  s'ouvrir  la  période  chimique  de  Tétude 
de  la  goutte.  On  avait  cru  jusqu*alors  que  les  concrétions  goutteuses  étaient 
lerésultat  de  Taccumulation  d*acide  tartrique  dans  Ie  sang  ou,  avec  Sydenham, 
qu'elles  traduisaient  Teffort  de  Téconomie  pour  éliminer  une  matière  peccante 
indéterminée,  issue  descoctionsimparfaites.  MaisTennantetPearson,  vers  1795, 
démontrent  la  présence  de  Tacide  urique  dans  les  concrétions  articulaires  des 
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gouiteux;  Fourcroy  ei  Wollasion,  en  1797,  ajoutent  qu'elles  sont  composées 
presque  exclusivemeni  d*urate  de  soude.  Dès  lors  Féiude  chimique  de  Ia  goutte 
est  poursuivie  ardemment  ei  parallèlemeni  avec  ranatomie  pathologique  qu'elle 
éclaire. 

En  Angleterre,  les  iravaux  de  Scudamore,  Proui,  Holland,  Forbes,  Watson 
ont  pour  couronnement  Touvrage  considérable  de  Garrod  :  ce  demier  auteur 
proclame  que  Ie  sang  des  gouiteux  contient  toujours  un  exces  d'urate  de 
soude,  que  Ie  dépöt  de  Facide  urique  dans  les  joiniures  ei  dans  les  différents 
sysièmes  organiques  est  la  cause  sufSsante  et  nécessaire  des  acces  de  goutte 
et  des  inflammations  viscérales  gouiteuses. 

En  France,  Ie  róle  pathogénique  de  ruricémie  ei  la  signification  pathogno- 
monique  des  tophus  sont  acceptés  par  Andral  ei  Rayer,  Cruveilhier  ei  M.  Cbar- 
cot,  qui,  dans  sa  these,  dans  ses  legons  de  la  Salpéirière  sur  les  rhumatismes 
et  la  goutte,  dans  sa  préface  k  la  traduciion  de  Garrod,  complete  les  descrip- 
tions  de  Fauteur  anglais,  dont  il  partage,  non  sans  quelques  resirictions,  les 
opinions.  MM.  Ranvier,  Lancereaux,  A.  Ollivier  parfont  Tanatomie  patholo- 
gique de  la  goutte  viscérale. 

Dans  ces  demières  années,  une  certaine  réaction  s'esi  opérée  conire  Fabso- 
lutisme  de  la  conception  de  Garrod.  Des  protestations  (Durand-Fardel,  Wille- 
min,  H.  Sénac)  se  sont  élevées  conire  la  formule  chimique  étroite  de  Furi- 
cémie.  M.  Bouchard  suriout  a  montré  que  Furicémie  n'est  qu*un  des  nombreux 
effets  du  ralentissemeni  des  mutations  nutritives  caractérisiiques  du  groupe 
des  maladies  arthritiques ;  il  a  affirmé  la  parenté  de  la  goutte  avec  cette 
familie  pathologique  oü  figurent  Fasthme,  la  lithiase,  Ie  diabete,  Fobésité,  etc. 
M.  Rendu,  Fun  des  demiers  qui  aient  écrit  sur  la  goutte  une  monographie 
complete  dans  laquelle  nous  avons  largement  puisé  ('),  se  raitache  k  cette 
conception  plus  large  de  Ia  goutte,  envisagée  comme  une  maladie  générale  de 
la  nuiriiion  qui  peut  se  manifester  non  seulement  par  Furicémie  et  les  dépdts 
uraiiques,  mais  par  de  multiples  désordres  s'associant  aux  arthropathies  ou 
altemant  avec  elles.  Nous  ne  croyons  pas  devoir  accepier  pourtani  la  déno- 
mination  de  dia  these  que  M.  Rendu  applique  k  la  goutte,  improprement  k  ce 
qu'il  nous  semble,  diathëse  n'étant  point  synonyme  de  maladie  générale. 

M.  Rendu,  monirani,  d'après  Fexemple  de  ses  prédécesseurs  dans  la  noso- 
graphie  de  la  goutte,  qu'une  définition  exacte  et  complete  est  k  peu  prés  im- 
possible  k  donner,  se  contente  de  mettre  en  lumière  les  trois  éléments  qu*il  y  a 
k  considérer  :  d'abord  une  prédisposition  générale,  qui  dépend  de  la  race  el 
de  Ia  constitution  des  malades;  en  second  lieu,  un  état  particulier  du  sang, 
bien  démontré  par  les  recherches  chimiques  modemes;  enfin  des  dépöts  mul- 
tiples d'urate  de  soude,  localisés  de  préférence  dans  certains  sysièmes  orga- 
niques, mais  susceptibles  de  se  disséminer  dans  tous  les  tissus,  en  y  dévelop- 
pant  des  troubles  pathologiques  variables. 

De  la  combinaison  ou  de  Ia  dissociation  de  ces  trois  éléments  natiraient  des 
types  morbides  absolument  distincts,  quoique  relevant  d'une  commune  origine. 

S'il  y  a  prédominance  des  phénomènes  locaux,  c*est-è-dire  des  dépóts  ura- 
iiques dans  les  joiniures,  soit  qu'ils  se  fassent  d'une  maniere  aiguë  en  provo- 

(•)  Article  Goutte,  Diciionnaire  encyclopédique  des  sctenccs  médicales. 
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quant  iine  réaction  intense  des  tissus,  la  fluxion  articulaire,  avec  retentissement 
synergique  des  grands  appareils  nerveux,  circulatoire,  digestif  et  unnaire,  soit 
qu*ils  s'infiltrent  sourdement  sans  réaction,  c*est  la  goutte  légitime. 

Quand,  avec  une  dyscrasie  urique  faible  ou  peu  apparente,  sans  fluxions  arti- 
culaires  ni  tophus,  il  existe  chez  des  individus  de  race  goutteuse  divers  accidents 
tels  que  céphalées,  acces  d'asthme,  névralgies  diverses  périphériques,  ou  viscé- 
ralgies  de  Testomac,  de  Tintestin,  du  coeur,  poussées  d'eczéma  ou  fluxions 
hémorrholdaires,  on  a  Ie  droit  d'y  voir  des  manifestations  larvées  de  la  goutte: 
mais  c'est  la  goutte  irreguliere. 

Enfin  il  a  fallu  faire  une  categorie  k  part  pour  les  cas  oü,  chez  les  mêmes 
individus,  altement  de  franches  crises  articulaires  et  des  périodes  de  goutte 
irreguliere :  c'est  la  goutte  déplacée  ou  remontée  des  anciens. 

D'aprës  la  marche  des  accidents  goutteux,  Sydenham  avait  distingué  seule- 
ment  deux  types  :  la  goutte  reguliere  et  Tirréguliëre  ou  remontée. 

CuUen  en  admit  quatre,  sans  plus  de  clarté  :  goutte  reguliere,  goutte  ato^ 
nique  (ratonie  gastrique  accompagnant  les  fluxions),  goutte  rétrocédée  (dans 
laquelle  la  disparition  brusque  des  fluxions  est  suivie  de  Tatonie  gastrique  ou 
d*un  autre  trouble  viscéral),  la  goutte  déplacée,  qui  ne  se  distinguait  guère  de 
la  précédente. 

D*autres  nosographes,  comme  Latham  et  Hamilton,  adoptèrent  la  division 
plus  simple  en  goutte  aiguë  et  chronique. 

Garrod  décrit  les  formes  aiguës  et  chroniques  de  la  goutte  normale,  des 
formcs  irrégulières  et  la  goutte  viscérale. 

Toutes  ces  expressions  n*ont  d*autre  valeur  que  celle  de  moyens  de  faciliter 
les  descriptions  dogmatiques,  mais  n*expriment  aucunement  la  réalité  clinique. 
Au  fond  la  goutte  est  toujourstine  maladie  chronique,  M.  Jaccoud  et  M.  Labadie- 
Lagrave  Ie  disent  avec  raison  ('),  et  M.  Bouchard  y  insiste ;  les  acces  de  goutte  et 
les  manifestations  multiples,  fluxionnaires  ou  inflammatoires,  qui  accidentent 
Texistence  du  goutteux,  ne  sont  que  des  épisodes,  des  épiphénomènes  de  ce 
processus  qui  évolue  pendant  toute  la  durée  de  la  vie,  depuis  la  naissance  s'il 
s*agit  de  la  goutte  hereditaire,  ou  depuis  Tapparition  de  la  première  manifes- 
tation  pathologique  s*il  s'agit  de  Ia  goutte  acquise. 

Étiologie.  —  La  goutte  était  frequente  dans  Tantiquité  en  Grèce  et  en 
Italië,  les  conditions  d'hygiène  alimentaire  et  générale  défectueuses  des  habi- 
tants  riches  d'Athènes  et  de  Rome,  aux  époques  de  décadence,  expliquent  cette 
fréquence.  La  preuve  du  róle  que  joue  Tintempérance  dans  Fétiologie  a  été 
f  ai  te  par  la  disparition  de  la  goutte  de  la  Grèce  moderne,  par  sa  rare  té  dans 
la  Rome  d'aujourd*hui,  les  conditions  hygiéniques  de  ces  villes  ayant  changé 
totalement  depuis  Tantiquité.  La  goutte  est  rare  dans  TOrient  musulman,  oü 
la  religion  preserve,  dans  une  certaine  mesure,  contre  Tivrognerie ;  toutefois, 
les  Orientaux  intempérants  et  sédentaires  ont  la  goutte  comme  les  hommos 
d'Occident. 

En  France,  on  rencontre  la  goutte  surtout  dans  les  grandes  villes  et  dans  la 
classe  riche,  dans  les  provinces  oü  Yalimentation  est  trop  copieuse,  trop  ani- 
malisée,  et  oü  Ton  consomme  Falcool  avec  exces  (Normandie,  Lorraine). 

(*)  ArUcle  Goutte,  DicHonnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratigues. 
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La  Hcrflande.  rAUanagne.  rAn^eterre*  pajs  de  vie  planturense  et  de  <  chère 
lie  ».  ooi  éié  des  lerres  classiqiies  de  la  goaite.  Elle  y  diminue  depuis  que  la 
sobriété  t  est  moins  rare  dans  la  classe  riche. 

Les  riimaU  n'exerccnt  gaèie  d'influence  sur  la  gouUe.  Les  Anglais,  intern- 
pérants  oa  affectés  de  gootie  hereditaire,  onl  la  goutte  au  9oleil  de  Tlnde 
comme  dans  les  broaülards  de  la  Tamise.  C*est  une  maladie  de  citadins,  de 
gens  riches.  dlioounes  de  pensee  ou  de  plaisir,  de  diplomates  et  de  financiers 
comme  de  lettres,  de  sarants  el  d'aiiistes,  poorvu  qu*U  j  aii  influence  here- 
ditaire OU  genre  de  vie  propre  è  ralentir  les  combustions,  k  dévier  la  nutrition ; 
c'est-a-dire,  trop  manger  d*aliments  trop  azotés,  trop  épicés,  boire  des  vins 
généreux.  prendre  trop  peu  d  exercice  physique. 

L'usage  abusif  de  Talcool.  de  la  bière  contribue  indirectement  k  créer  la 
goutte.  mais  ne  Ia  crée  pas  a  lui  seul ;  fl  est  probable  qu'è  c6té  de  Talcool  il  y 
a  «  dans  Ia  composition  des  vins  forts  et  des  bières  »  quelque  chose  qui  nous 
échappe  et  s'associe  a  Talcool.  Les  exces  vénériens,  comme  tout  ce  qui  per- 
turbe  et  épuise  Ie  S3rstème  nenreux,  comme  les  trayaux  intelleciuels,  comme 
les  Tcilles,  peuTcnt  contribuer  k  engendrer  Ia  goutte ;  ils  ont  surtout  une  acüon 
manifeste  sur  Texplosion  des  acces,  en  tant  que  fauteurs  d'ébranlement  ner- 
veux. 

Le  sere  masculin  est  manifestement  prëdisposé  k  la  goutte  :  25  hommes 
pour  1  femme  (Durand-Fardel),  15  hommes  pour  1  femme  (Bouchard). 

Chez  la  femme,  on  s>n  souvient,  nous  avons  dit  que  la  lithiase  biliaire  était 
plus  fmiuente  que  chez  Thomme.  On  ignore  jusqu*ici  pourquoi  la  méme  dispo- 
sition  diathésique,  rarthritisme,  pousse  un  sexe  vers  une  des  maladies  arthri- 
tiques  plutöt  que  vers  les  autres ;  on  n*en  sait  pas  plus  d*ailleurs  sur  les  rai- 
sons  qui.  dans  une  méme  familie  d'arthritiques^  incline  tel  individu  vers  la 
lithiase  biliaire,  tel  autre  vers  lobésité,  la  goutte  ou  le  diabete. 

On  a  vu  Ia  goutte  k  tout  age.  Gairdner  en  a  cité  1  cas  chez  un  nourrisson, 
mais  M.  Bouchard  conleste  la  légitimité  du  diagnostic.  Trousseau  cite  1  cas  de 
goutte  a  6  ans.  Debout  Ta  vue  entre  10  et  15  ans,  M.  Bouchard  k  15  ans.  Cest 
en  irênéral  pendant  Ia  période  de  Tactivité  genitale,  dans  les  deux  sexes,  que  la 
goulle  se  manifeste  pour  la  première  fois,  le  plus  souvent  entre  25  et  40  ans. 
On  cile  Franklin  comme  un  exemple  de  début  tardif ;  le  Bonhomme  Richard 
nVul  qu'a  75  ans  Toccasion  d'exercer  sa  philosophie  pratique  de  résignation  è 
loccasion  de  la  podagre. 

L7itvv(/i7e*  joue  cerlainement  un  róle  considérable  dans  la  genese  de  la 
goulle:  ce  qui  le  prouve,  c'est  que  des  individus  en  sont  atteints  qui  s*étaienl 
prêmunis  contre  tout  exces,  espérant  échapper  k  l'influence  hereditaire,  et 
quils  onl  dd  cependant  k  un  moment  donné  payer  leur  tribut  k  la  prédisposi- 
tion  dialhésique  de  leurs  ascendants.  Mais  les  auteurs  ne  sont  pas  d'accord  sur 
le  pourcentage  de  rhérédilé  :  Braun  dit  100  pour  100,  Gairdner  90  pour  100. 
Ces  chilTres  paraissent  excessifs.  Scudamore  (44  pour  100).  PAtissier,  en 
France  {k?}  pour  100),  et  M.  Bouchard  (44  pour  100),  par  leur  accord  dans  des 
stalisliques  faitcs  en  pays  dilTérents  et  h  (epoques  différentes,  doivent  avoirle 

chifTre  exacl. 

La  Iransmission  hereditaire  se  fait  surtout  du  cóté  patemei ;  parmi  les 
enfants,  on  a  noté  en  Angleterre  une  prédisposilion  pour  Talné;    pourtanl, 
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Huichinson  croit  que  les  plus  exposés  sont  les  demiers  enfants,  soit  qu*ils 
aient  été  engendrés  aprës  Tapparition  de  la  goutte  chez  leurs  parents,  soit 
plutót  parce  que  Ie  ralentissement  de  la  nutrition  est  plus  accusé  chez  les 
générateurs  Agés. 

Nous  croyons  utile  de  reproduire  les  statistiques  qui  ont  été  publiées  par 
M.  Bouchard,  au  sujet  de  la  fréquence  des  autres  maladies  arthiïtiques  chez  les 
ascendants  des  goutteux  et  chez  Ie  goutteux  lui-même  :  elles  sont  basées  sur 
33  observations  personnelles,  et  les  chiffres  ont  été  rapportés  è  100  pour  la 
commodité  de  la  mnémotechnie  (*). 

Chez  les  ascendants  de  100  goutteux,  on  trouverait  Tobésité  44  fois ;  Ie  rhu- 
matisme,  25  fois;  Tasthme,  19  fois;  Ie  diabete,  Teczéma  et  la  gravelle,  12,5  fois; 
la  lithiase  biliaire  (du  cöté  maternel  seul),  les  hémorrhoïdes  et  les  névralgies, 
6  fois ;  12  fois  seulement  on  ne  relevait  aucun  antecedent  hereditaire  arthri- 
tique. 

Chez  100  goutteux,  on  trouve,  comme  maladies  ayant  précédé  ou  suivi  la 
première  attaque  de  goutte  :  Tobésité  et  la  dyspepsie,  31  fois;  la  gravelle, 
28  fois;  Ia  migraine  et  Teczéma,  19;  les  névralgies,  12;  Ie  rhumatisme  articu- 
laire  aigu,  Ie  rhumatisme  musculaire  (lumbago)  et  Tasthme,  9  fois ;  Ie  rhuma- 
tisme articulaire  chronique,  la  tendance  aux  hémorrhagies  et  k  Turticaire, 
6  fois ;  Ie  diabete,  3  fois. 

Insistons  sur  certaines  réflexions  que  font  nattre  ces  statistiques  :  d'abord, 
les  goutteux  sont  souvent  malades,  malgré  la  belle  apparence  de  santé  qu*ils 
peuvent  avoir ;  <  Ie  goutteux  est  un  homme  voué  k  Ia  maladie  >  (Bouchard).  La 
fréquence  extreme  de  Ia  dyspepsie  avait  suggéré  k  Todd  cette  explication 
pathogénique  :  augmentation  d  acide  lactique,  développant  dans  Ie  sang  une 
acidité  qui  oblige  les  urates  k  se  précipiter  pour  faire  éclater  Ia  gravelle  et  la 
goutte.  On  est  rarement  diabétique  et  goutteux,  mais  deux  générations  succes- 
sives  offrent  souvent  Tune  Ia  goutte,  Tautre  Ie  diabete,  et  inversement. 

Nous  parlerons,  k  propos  de  Tanatomie  pathologique,  des  lésions  rénales 
diverses  qu*on  peut  trouver  chez  les  goutteux :  la  plus  frequente  (M.  Bouchard 
Ta  trouvée  1  fois  sur  4  goutteux)  est  une  néphrite  interstitielle  sans  dimi- 
nution  de  volume  constante  du  rein,  sans  gravelle  rénale  et  sans  infarctus 
uratiques  dans  les  tubuli,  néphrite  qui,  contrairement  k  la  plupart  des  autres 
scléroses  rénales,  se  révèle  par  une  assez  forte  albuminurie,  suit  une  évo- 
lution  progressive,  avec  Ie  cortège  des  oedèmes,  de  Thypertrophie  et  de  la  dila- 
tation  cardiaquc,  des  accidents  urémiques  nerveux  et  gastriques,  pour  terminer 
la  vie  du  goutteux  par  des  accidents  improprement  appelés  goutte  remontée. 

Bazin  a  dit  que  les  cancers,  surtout  ceux  du  rectum  et  de  Ia  vessie,  sont 
souvent  Tapanage  des  goutteux  égés  de  50  k  60  ans.  Les  médecins  ont  été  bien 
des  fois  frappés  par  Ia  disparition,  k  eet  dge,  de  la  plupart  des  accidents  mor- 
bides qui  avaient  tourmenté  jusque-lè  Ie  goutteux,  non  seulement  ses  acces 
périodiques  du  printemps  et  de  I'automne,  mais  des  dermatoses  (eczémas, 
psoriasis,  urticaire)  de  I'asthme.  Puis  I'appétit  s'en  va,  Ie  ventre  est  douloureux, 
Ie  teint  devient  caractéristique  et  les  symptómes  locaux  propres  k  ces  cancers 
viennent  confirmer  Ie  diagnostic  d'un  néoplasme  qu'on  avait  pu  déjè  soupgonner. 

(*)  Maladies  par  raUntissemenl  de  la  nutrition. 
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Ssrmptftmes.  —  Parmi  les  écrivains  qui  ont  traite  de  la  goutte,  les  uns 
ont  eu  de  la  iendance  k  lui  attribuer  tous  les  accidents  morbides,  en  apparence 
spontanés,  qui  se  montrent  dans  la  vie  d'un  goutteux  depuis  sa  naissance; 
ils  semblent  admettre  qu*un  fils  de  goutteux  soit  toute  son  existence  sous  la 
griffe  de  la  maladie  hereditaire,  et,  pour  prévenir  Tétonnement  du  lecteur,  ils 
ont  expliqué  Ie  lien  qui  rattache  aux  arthropathies  fluxionnaires  et  inflamma- 
toires  de  la  goutte  légitime  toutes  les  autres  maladies  dont  peut  être  émaillée 
la  carrière  souvent  longue  d'un  goutteux,  en  les  qualifiant,  suivant  les  circon- 
stances,  de  goutte  larvée,  rétrocédée,  déplacée. 

D*autres  nosographes  ont  pensé  qu'il  n  était  pas  exact  de  confondre  ainsi 
sous  Ie  nom  d*une  seule  maladie  tant  de  phénomènes  morbides  disparates; 
cette  simplification  apparente  produit  en  réalité  la  confusion. 

M.  Bouchard  est  de  ceux  qui  croient  que  la  diathèse,  c*estrè-dire  la  disposi- 
tion  hereditaire,  ne  doit  pas  être  confondue  avec  la  maladie,  puisqu'elle  peut  se 
manifester  sous  la  forme  de  maladies  tres  différentes  comme  siège,  comme 
processus  anatomique  et  manifestations  cliniques.  On  n*est  pas  goutteux  en 
naissant,  méme  fils  de  goutteux;  on  est  seulement  prédisposé  k  Ie  devenir, 
comme  tous  les  fils  d'arthritiques,  et  les  accidents  morbides  qui  surgissent 
successivement  pendant  Tenfance  et  Tadolescence  d'un  futur  goutteux,  peuvent 
se  retrouver  k  la  méme  période  de  la  vie  chez  les  autres  enfants  d*arthritiques. 

Dans  la  première  enfance,  qui  peut  être  d'ailleurs  exempte  de  tout  incident 
pathologique,  il  y  a  lieu  de  signaler  assez  souvent  la  fréquence  de  V eczema 
et  de  Vimpétigo.  Cette  demière  dermatose  a  beau  ressortir  au  processus 
pathogénique  de  rinfection ;  les  microbes  qui  la  causent  étant  vulgaires,  il  faut 
accepter  que  leur  développement  requiert  certains  terrains,  les  téguments 
du  jeune  arthritique  comme  ceux  du  jeune  scrofuleux.  Nous  avons  déjk  insisté 
sur  Ie  parallélisme  qui  existe  entre  Tenfance  de  ces  deux  êtres  dissemblables 
dans  Tavenir,  mais  dont  les  dia  theses  ont  un  lien,  un  substratum  commun,  Ie 
ralentissement  des  mutations  nutritives. 

La  seconde  enfance  des  arthritiques,  futurs  goutteux,  se  fait  remarquer  par 
la  fréquence  des  catarrhes  des  voies  respiratoires,  rhumes,  coryzas,  bronchites, 
debutant  brusquement,  affectant  une  grande  intensité  et  disparaissant  tres 
vite,  ayant  plus  Tapparence  de  la  fluxion  que  celle  de  Tinflammation.  Les 
amygdalites  sont  provoquées  par  Ie  moindre  refroidissement.  Vurticaire  n'est 
pas  rare. 

De  la  douziëme  k  la  quinzième  année  ils  ont  quelquefois  une  attaque  de 
rhumatisme  articulaire  aigii,  qui,  dit  M.  Bouchard,  pourra  faire  croire  ultérieu- 
rement  k  des  médecins  non  témoins  de  cette  maladie  que  la  goutte  avait  com- 
mencé  beaucoup  plus  tót. 

Vers  la  quinzième  année,  mais  quelquefois  bien  avant,  Ie  futur  goutteux  so 
plaint  de  migraines.  Il  est  pris  périodiquement  d'épistaxis  abondantes,  se 
reproduisant  plusieurs  jours  de  suite  pour  disparattre  assez  longtemps. 

Dès  les  premiers  rapprochements  sexuels,  pour  peu  qu'il  trouve  des  gono- 
coques  sur  sa  route,  Ie  jeune  arthritique  contracte  une  blennorrhagie,  qui 
guérira  lentement,  récidivera  aisément  ou  se  perpétuera  interminablement  en 
blennorrhée.  Outre  les  uréthrites  k  gonocoques,  il  n'est  pas  exceptionnel  de 
rencontrer  chez  les  candidals  a  Ia  goutte,  de  méme  que  chez  des  goutteux 
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déclarés,  des  catarrhes  plutói  muqueux  ou  même  séreux  de  Turèthre,  évoluani 
d'une  maniere  subaiguë  en  3  semaines  et  colncidant  avec  la  présence  dans 
Turèthre  d'une  éruption  d'herpés  qui  tres  souvent  apparalt  avant,  en  même 
temps  OU  après,  sur  Ie  prépuce.  M.  Bouchard  dit  qu*on  peut  quelquefois  aper- 
cevoir,  en  écartant  les  lèvres  du  méat,  une  de  ces  petites  plaques  blanchdtrcs 
qui  succèdent  si  vite  aux  vésicules  de  Therpès  des  muqueuses ;  plus  souvent 
on  peut  constater  sur  la  partie  antérieure  de  Turèthre  un  point  oü  existe  un 
épaississement  douloureux  au  palper,  au  niveau  duquel  Ie  passage  de  Turine 
est  cuisant. 

Les  blennorrhées  des  goutteux,  même  non  vénériennes,  peuvent  se  com- 
pliquer  de  cystite  du  col  et  d'épididymite.  C'est  par  ce  mécanisme  que  se 
produit  Vorchüe  improprement  qualifiée  de  goutteuse. 

A  partir  de  25  ans,  certaines  dermcUoses  apparaissent  chez  les  goutteux  futurs. 
La  plus  caractéristique  est  un  eczema  des  doigts,  siégeant  symétriquement 
sur  les  parties  latérales  du  pouce  et  de  Tindex,  du  médius,  plus  rarement  des 
autres  doigts;  cette  éruption  est  au  début  vésiculeuse  et  peu  prurigineuse, 
mais  suinte  exceptionnellement;  elle  se  sèche,  se  desquame  et  fendille  super- 
ficiellement  Ie  derme  (eczema  fendille).  Elle  apparatt  périodiquement  k  chaque 
printemps  pour  disparattre  pendant  Tété,  et  la  même  évolution  peut  se  faire 
pendant  de  longues  années.  On  trouve  chez  les  arthritiques  d'autres  eczémas 
circonscrits,  en  placards  arrondis  ou  ovoïdes,  d*autres  fois  circinés  ou  mar- 
ginés,  qui  ne  suintent  presque  jamais,  sinon  quand  on  les  excorie  par  Ie 
grattage,  car  ils  causent  de  vives  démangeaisons;  ils  sont  plutót  squameux; 
leurs  sièges  sont  les  régions  préstemale,  malléolaires,  axillaires  ou  les  plis 
génito-cruraux,  au  niveau  desquels  chez  les  sujets  obèses  ils  revêtent  Taspect 
éiythémateux  et  suintant  de  Tintertrigo. 

C'est  vers  la  trentième  année  que  la  dyspepsie  fait  son  apparition  chez  presque 
tous  les  arthritiques  de  eet  ordre ;  elle  inaugure  les  accidents  chroniques  chez 
Ie  prédisposé  k  la  goutte,  puisque  toutes  les  affections  énumérées  précédem- 
ment  ont  Ie  caractère  passager  et  paroxystique.  Les  digestions  se  font  lente- 
ment,  Tépigastre  se  ballonne  après  Ie  repas,  puis  des  éructations,  des  renvois 
aigres  et  du  pyrosis,  de  la  flatulence  et  de  la  constipation  complètent  Ie  tableau 
de  cette  dyspepsie.  L'état  dyspeptique  fait  apparaltre  ou  aug^ente  les  sédi- 
ments  uriques  ou  uratiques  dans  les  urines. 

Le  pmrü  anal  est  un  tourment  véritable;  il  se  montre  surtout  Ie  soir  et 
s'exaspère  par  la  chaleur  du  lit;  aucune  lésion  des  téguments  de  la  région 
anale  n'est  d'abord  apparente,  plus  tard  peuvent  apparaltre  des  papules  de 
prurigo  et  de  lichen.  Le  sujet  a  des  sensations  de  pesanteur  dans  le  rectum, 
un  suintement  muqueux,  glaireux  ou  sanguinolent;  de  vraies  poussées  de 
flitxion  hémorrhoüdale  qui  souvent  se  jugent  par  des  flux  hémorrhagiques. 

La  tendance  k  contracter  sous  Tinfluence  du  plus  léger  refroidissement  des 
catarrhes  des  voies  respiratoires,  disposition  qui  se  traduisait  dans  l'enfance  par 
des  rhumes  intenses,  mais  passagers,  existe  encore,  mais  les  coryzas  et  les 
bronchites  sont  plus  durables ;  les  bnmchiUB  s'accompagnent  da  aifflemenis 
inspiratoires  et  d'oppression,  symptómes  qu'ezpliqiMP*  ~  >*{iieiiz 

et  la  viscosité  de  Texpectoration.  Ces  catanh 
fossser  a  tékU  chronique  avec  abondanla  m 
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maiion  du  pharynx  se  complique  de  Téiat  granuleux  par  Ie  gonflement,  la 
saillie  des  glandes;  la  propagaiion  de  la  pharyngüe  granuleuse  k  la  trompe 
d*Eustache  peut  aboutir  k  l'otite  moyenne  chronique  avec  sclerose  de  la  caisse, 
arthrites  des  osseleis.  Les  amygdalites  sont  aussi  fréquentes,  et  elles  sup- 
purent  facilement. 

La  migraine  peut  exister  périodiquement,  altemant  avec  la  céphalée  con- 
gestive. 

Les  furoncles  se  montrent  de  temps  en  temps  par  poussées  assez  intenses 
pour  donner  Tidée  de  chercher  la  glycosurie ;  pouriant  on  ne  trouve  Ie  plus 
souvent  que  des  sédiments  uratiques  et  de  Toxalate  de  chaux. 

Toutes  ces  petites  misères  n'empêchent  pas  Ie  futur  goutteux  d'avoir  une 
apparence  florissante,  Ie  visage  coloré,  de  Tembonpoint  ou  méme  de  Tobésité. 
La  chute  des  cheveux  est  souvent  précoce,  les  tempes  et  la  région  frontale  se 
dégamissent;  la  calvitie  reconnatt  pour  causes  soit  l'atrophie  primitive  des 
bulbes  pileux,  soit  la  séborrhée  pityriasiforme  ou  Ie  pityriasis. 

Un  moment  arrive  oü  la  dyspepsie  devenue  permanente  augmente  d*intensité, 
la  langue  est  sale,  large,  la  bouche  amère;  pourtant  Tappétit  demeure  bon  au 
repas  du  matin,  ou  même  excessif,  pour  diminuer  Ie  soir.  Le  teint  devient  jau- 
ndtre,  méme  terreux,  et  k  ce  moment  il  y  a  de  la  pesanteur  dans  rhypochondre 
droit.  Les  troubles  fonctionnels  du  foie  sont  fréquents  chez  les  goutteux, 
parce  qu'ils  sont  souvent  gros  mangeurs  et  dyspeptiques.  La  nature  de  ces 
troubles  a  été  diversement  appréciée  par  les  observateurs.  Les  uns  parlent  de 
tuméfaction,  les  autres  de  congestion  ou  de  torpeur  (Charcot).  M.  Bouchard 
dit  qu'il  a  souvent  cherché  et  n'a  jamais  trouvé  la  tuméfaction  du  foie,  mais  il 
décritun  ensemble  symptomatique  qu'ilne  répugne  pas  k  attribuerè  un  trouble 
fonctionnel  de  la  glande  hépatique  et  dont  les  traits  principaux  sont  les  sui- 
vants  :  migraines  d'une  durée  exceptionnelle,  avec  pesanteur  de  tête  et  douleur 
sus-orbitaire  dans  Tintervalle  des  paroxysmes  migraineux ;  anorexie  avec  recru- 
descence  de  Tétat  saburral;  sensation  de  pesanteur  dans  Thypochondre  droil 
une  OU  deux  heures  après  les  repas;  sommeil  nul  ou  interrompu;  sensation  de 
pesanteur  et  de  tension  anale ;  peau  jaunêtre ;  urines  riches  en  pigment  rouge 
brün,  mais  sans  pigment  biliaire.  L'alimentation  par  les  viandes,  les  féculents, 
les  épices,  le  café,  lalcool,  exagère  tous  ces  malaises,  et  en  même  temps  on 
constate  parfois  des  fluxions  arliculaires  peu  intenses,  «  endolorissement  vague 
de  certaines  jointures  des  doigts  avec  tuméfaction  tres  modérée,  dure,  sans 
cedème,  sans  rougeur  notable,  laissant  après  elle  des  nodosités  persistantes, 
qui  ont  pour  siège  le  tissu  fibreux  et  [que  rien  n'autorise  k  attribuer  k  des 
dépóts  d'urales.  » 

Il  faut  signaler  ensuite  des  modifications  du  caractère  dans  le  sens  de  Tirri- 
tabilité,  de  l'impatience,  l'amoindrissement  de  la  capacité  de  travail  cérébral, 
de  la  mémoire  et  de  l'attention,  changements  dont  le  goutteux  en  puissance  a 
conscience  et  s'inquiète,  craignant  d  autant  plus  d  y  voir  le  prélude  d*unc 
•  attaque  »  qu'il  éprouve  souvent  des  vertiges.  Ces  vertiges,  prémonitoires  de 
l'attaque  de  gouttc,  peuvent  êtrc  légers,  consisler  seulement  en  un  état  nau- 
séeux  ou  vertigineux  habituel;  mais  ils  peuvent  revêtir  l'apparence  du  vertige 
labyrinlhique  avec  bruils  subjectifs  de  bourdonnement  ou  de  sifflement, 
sensations  subites  de  tournoiement  ou  de  culbute,  angoisse,  nausées,  vomis- 
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sements.  On  a  vu  eet  éUl  verligineux  durer  plusieurs  années  pour  disparattre 
après  un  acces  de  goutte,  puis  reparaltre  après  un  autre  acces  que  Ie  colchique 
avait  suppiïmé  brusquement. 

Vasthme  avec  congestion  pulmonalre  intense  peut  encore  être  prémoni- 
loire  des  acces  de  goutte,  ainsi  que  la  colique  néphrétique,  soit  franchement 
suivie  de  Texpulsion  d*un  calcul  urique,  soit  sourde  et  bilaterale  avec  élimi- 
nation  de  sable. 

Parmi  les  signes  précurseurs  on  a  signalé  encore  des  crises  de  gastralgie  avec 
angoisse  précordiale,  sueurs  froides,  vomissements  incoercibles  capables  de 
simuler  la  colique  hépatique  ou  néphrétique,  ou  les  crises  gastriques  du  tabes. 
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Enfin  éclate  Ie  premier  acces  de  goutte, 

Généralement  c*est  k  la  fin  de  Thiver,  en  février,  quand  les  fatigues  de  la 
via  mondaine  ont  mis  Ie  comble  aux  malaises  habituels;  un  soir  Ie  malade 
rentre  frissonnant  et  se  couche  avec  la  fièvre;  il  est  inquiet,  craignant  les 
suites  d'un  refroidissement;  il  s'endort  pourtant.  Mais,  vers  deux  heures  du 
matin,  il  est  réveille  par  une  douleur  toute  particuliere  dans  Tarticulation 
métatarso-phalangienne  du  gros  orteil;  les  goutteux  lettres  et  médecins  se 
sont  ingéniés  è  caractériser  par  les  épithètes  les  plus  descriptives  la  douleur  de 
Taccès  de  goutte;  ils  Tont  comparée  k  une  dislocation,  k  une  distorsion,  k  un 
écrasement,  k  une  brülure,  elle  a  été  qualifiée  d*excruciante ;  elle  est  continue 
avec  des  redoublements  paroxystiques  au  moindre  mouvement  du  pied,  au 
plus  léger  ébranlement  du  Ut. 

Les  parties  molles  périarliculaires  sont  tuméfiées,  tendues,  oedémateuses,  la 
peau  rouge,  luisante  et  chaude.  Quelques  heures  s'écoulent  au  milieu  des 
aOres  et  des  gémissements,  puis  la  douleur  commence  k  s'apaiser  <  vers  Ic 
moment  oü  Ie  coq  chante  »  et  Ie  malade  peut  s'endormir  apaisé. 

Pendant  la  journée  il  souffre  peu,  mais  ses  douleurs  recommencent  vers 
5  ou  6  heures  du  soir;  avec  elles  reparaissent  l'angoisse  et  Tagitatiou  pour 
durer  encore  jusqu  au  matin. 

L'un  des  deux  gros  orteils  est  en  général  seul  fluxionné  lors  de  la  première 
attaque;  plus  tard  les  deux  sont  atteints,  puis  les  articulations  du  tarse,  du 
cou-de-pied,  du  genou  sont  prises  successivement,  simultanément  ou  alterna- 
tivement;  la  goutte  procédé  des  petites  jointures  vers  les  grandes.  Ce  n'est 
guère  que  dans  la  goutte  invétérée  que  les  fluxions  articulaires  frappent  Ic 
membre  supérieur,  plus  rarement  encore  les  articulations  du  rachis.  Les  dou- 
leurs durent  exceptionnellement  moins  de  5  jours,  Ie  plus  souvent  elles  en 
diminuent  pas  avant  Ie  cinquième;  en  même  temps  que  s'atténue  la  souf- 
france,  on  voit  s'affaisser  la  tuméfaction  oedémateuse  et  pAlir  la  rougeur  de  Ia 
peau,  qui  se  rideet  se  desquame.  Bientöt  la  résolution  est  complete.  On  ne  voit 
jamais  suppurer  Tarthrite  goutteuse.  Mais,  dans  la  goutte  ancienne,  la  forme 
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des  parties  demeure  modifiée  après  la  nessaiion  de  la  fluxion  par  suite  de  la 
persistance  de  roedème  ou  de  la  production  des  iophus. 

On  peut  constater  alors  que  la  sérosité  transparente  qui  constituait  roedème 
périarticulaire  s'épaissit  peu  k  peu,  devient  pdteuse,  puis  se  dessèche  en  une 
masse  crayeuse  constituée  par  un  amas  de  cristaux  d*urate  de  soude  :  telle  est 
la  formation  du  tophus,  qui  rarement  rétrocède,  mais  peut  augmenter  de 
volume  k  chaque  attaque  ultérieure  par  raccumulation  de  nouveaux  dépóts 
uratiques  alentour. 

Au  cours  d'un  acces,  quand  ce  n'est  pas  Ie  premier,  plusieurs  articulations 
peuvent  être  successivement  fluxionnées;  chacune  d'elles  peut  n*étre  atteinte 
que  quelques  heures ;  il  n'en  faut  pas  conclure  k  la  brièveté  de  Tattaque,  qui 
peut  durer  8,  15  jours  et  quelquefois  davantage,  avec  rémissions  trompeuses  et 
rechutes  subintrantes. 

En  méme  temps  qu'évolue  Tarthropathie  goutteuse,  existe  un  état  morbide 
général,  dont  les  divers  symptómes  sont  réunis  sous  la  rubrique  de  fièvre 
goutteuse. 

Les  deux  ou  trois  premiers  jours,  Ie  facies  est  vultueux,  les  conjonctives 
injectées ;  puis  Ie  visage  devient  d'upe  pdleur  terreuse.  La  céphalée  frontale 
et  gravative  dure  pendant  deux  ou  trois  jours.  L*agitation  nocturne  peut  aller 
jusqu'au  subdélire ;  dans  Ie  jour,  Ie  malade  est  irritable,  et  son  état  d*excitation 
nerveuse  n*est  pas  proportionnel  k  Tintensité  de  la  fluxion  articulaire  et  des 
douleurs ;  il  peut  survivre  k  leur  disparition  et  ne  cesse  qu'avec  la  fièvre.  La 
langue,  en  général  élalée,  saburrale  et  humide,  peut  devenir  sèche  au  centre 
et  k  la  pointe ;  son  enduit  peut  étre  jaundtre  ou  verddtre.  La  soif,  l'anorexie, 
la  constipation,  sont  Ie  cortëge  de  la  fièvre,  ainsi  que  les  urines  brülantes,  peu 
diminuées  si  les  reins  sont  en  bon  état,  tres  rouges,  riches  en  sédiments  uriques 
OU  uratiques. 

Dans  les  violents  acces,  avec  température  tres  élevée,  il  y  a  une  excrétion 
passagere  d'albumine  peu  abondante,  non  rétractile,  qui,  apparaissant  du 
deuxiëme  au  cinquième  jour,  disparatt  du  cinquiëme  au  septième  quand  la 
température  s'abaisse. 

La  peau  reste  sèche  pendant  les  premiers  jours ;  elle  se  couvre  vers  Ie  qua- 
trième,  pendant  la  nuit,  d'une  transpiration  modérée,  bien  différente  des  sucurs 
profuses,  arides,  k  odeur  aigrelette  du  rhumatisme  articulaire  aigu. 

La  fièvre,  sur  les  caractères  de  laquelle  la  plupart  des  auteurs  ne  donnent 
que  des  renseignements  insuffisants,  a  été  décrite  par  M.  Bouchard  avec  d*au- 
tant  plus  de  soin  qu'il  lui  attribue  un  röle  capital  dans  Taccès,  c*est  sa  pré- 
sence  qui  confère  k  celui-ci  Ie  caractère  d*une  crise  favorable,  d*un  acte  salu- 
taire  pour  Torganisme  des  goutteux. 

«  Le  pouls,  dit-il,  monte  k  80  ou  100  :  il  dépasse  rarement  ce  chiffre;  il  n'est 
nullement  en  rapport  avec  la  température.  Celle-ci  s'élève  généralement  au- 
dessus  de  39® ;  elle  monte  souvent  k  40®,  parfois  èi  41®.  Elle  est  presque  toujours 
plus  élevée  d'un  degré  le  soir  que  le  matin.  La  température  n'est  en  rapport 
ni  avec  le  nombre,  ni  avec  l'intensité  des  fluxions,  ni  avec  Tacuité  de  la  douleur. 
On  peut  voir  les  fluxions  disparattre  et  la  fièvre  persister.  Le  salicylate  de  soude, 
qui  calme  la  douleur  et  fait  parfois  disparattre  le^  fluxions,  n'a  aucune  action 
sur  cette  fièvre ;  celle-ci  cède  au  contraire  k  la  quinine,  qui  n'a  pas  d'actioD 
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sur  les  fluxions.  Ceite  fièvre  augmente  jusqu'au  cinquième  jour,  puis  elle 
diminue  graduellemeni  en  gardant  sa  marche  oscillante.  >  Au  plus  fort  de  la 
Gèvre,  Tun  ou  Tautre  des  poumons  peut  présenter  k  la  base  de  la  congestion 
attestée  par  des  rdles  buUaires  fins  k  timbre  de  crépitants. 

M.  Bouchard  a  insisté  sur  Ie  röle  utile  de  la  fièvre  goutteuse :  c  Elle  élimine 
et  elle  détruit  Tacide  urique ;  elle  rélimine  par  les  urines ;  elle  Ie  détruit  dans 
Ie  sang  et  dans  les  tissus  enflammés.  Les  urines  des  premiers  jours  renferment, 
quoi  qu*on  en  dise,  une  quantité  exagérée  d*acide  urique.  Le  sang,  qui,  dans 
les  premiers  jours,  charriait  un  exces  de  eet  acide,  n*en  contient  plus  d*une 
fagon  appréciable  après  Tattaque.  Pendant  raccès,  la  sérosité  d'un  vésicatoire 
appliqué  loin  d'une  jointure  malade  donne  des  cristaux  d'acide  urique ;  la 
sérosité  d'un  vésicatoire  appliqué  sur  une  articulation  fluxionnée  n*en  contient 
pas.  L'accès,  k  ce  point  de  vue,  a  donc  un  röle  utile :  par  la  fièvre,  d*une  part, 
par  le  travail  phlegmasique  local  d*autre  part,  il  active-la  destruction  de  Tacide 
urique.  » 

Aussi  ne  saurait-on  insister  trop  sur  le  bien-être  remarquable  qu'éprouvent 
les  goutteux  après  les  acces  francs  de  goutte  aiguê  légitime.  Tous  les  malaises 
dont  ils  se  plaignaient  disparaissent  comme  par  enchantement,  jusqu'au  jour 
oü  le  ralentissement  fondamental  de  leur  nutrition,  ayant  repris  le  dessus,  aura 
ramene  ces  misères. 

Les  acces  de  goutte  ne  correspondent  pas  toujours  k  la  description  précé- 
dente ;  Tintensité  des  fluxions  articulaires  et  la  fièvre  n'étant  nuUement  propor- 
tionnelles,  la  prédominance  de  Tétat  général  ou  de  Tétat  local  constitue  des 
variétés. 
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Quand  la  goutte  est  invétérée  ou  mal  soignée,  les  acces  se  rapprochent  et 
ont  une  allure  moins  franche ;  ils  se  succèdent  k  intervalles  assez  courts  quel- 
quefois  pour  étre  qualifiés  de  subintrants  ou  de  permanents ;  c'est  la  goutte 
chronique,  dans  laquelle  n*existeplus  aucun  dessymptómesaigusquidonnaient 
k  Taccès  de  goutte  aiguê  légitime  le  caractère  d'une  phlegmasie  franche. 

Dans  les  acces  de  goutte  chronique,  il  n'y  a  plus  de  fièvre ;  la  rougeur  et 
la  fluxion  font  place  k  Tcedème  blafard  qui  existe  d*une  maniere  continue ;  la 
douleur  est  sourde.  La  circulation  locale  et  générale  n*étant  plus  suractivée,  la 
température  ne  s*élevant  plus,  Tacide  urique  ne  subit  plus  la  destruction  au 
sein  des  tissus  phlegmasiés ;  c  est  alors  que  se  font  d*abondants  dépöts  d*urate, 
dans  toutes  les  parties  constituantes  de  Tarticulation  (cartilage,  synoviale, 
tissus  fibreux,  bourses  séreuses)  et  autour  d'elle  sous  forme  de  tophus  volu- 
mineux.  La  sclerose  slnstalle  peu  k  peu  comme  conséquence  de  Tirritation 
causée  par  les  cristaux  incrustés ;  Tankylose  s'établit,  comme  on  le  verra  plus 
loin,  k  Tanatomie  pathologique. 

Les  arthropathies  goutteuses  déterminent  soiiv  lisme 

que  les  arthrites  traumatiques,  c*estrè-dire  n  ^ 

Tatrophie  des  muscles  péri-articulaires,  * 
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fémoral  pour  rarthrite  du  genou,   extenseurs  de  la  main  pour  edle  du 

poignet). 

L'établissement  des  acces  de  goutte  ne  débarrasse  que  pour  un  certain  temps 
Ie  goutteux  des  troubles  nerveux  (asthme,  vertiges,  palpitations,  migraines) 
et  des  accidents  chroniques  comme  la  dyspepsie,  Ia  gravelle,  Teczéma. 

On  peut  aussi  voir  reparaltre  chez  lui,  malgré  les  acces  de  goutte  et  dans 
les  intervalles  de  ceux-ci,  les  maladies  épisodiques  fluxionnaires  ou  les  inflam- 
mations  aiguës  et  paroxystiques  qui  avaient  accidenté  sa  vie  antérieurement  è 
l'invasion  de  la  goutte  :  ainsi,  les  amygdalites  suppurées  ou  non,  les  coryzas  et 
les  bronchites,  les  épistaxis,  les  hémorrhoïdes  et  Turticaire.  Quand  ces  mala- 
dies sont  pyrétiques,  elles  exercent  souvent  la  méme  action  favorable  que 
Tarthropathie  goutteuse  sur  les  malaises  nerveux  et  les  accidents  chroni- 
ques, sans  doute  parce  que,  comme  Faccès  goutteux,  elles  accélèrent  passa- 
gèrement  la  nutrition,  augmentent  les  oxydations  de  Tacide  urique  et  des 
autres  déchets,  activent  Télimination  et  Ie  jeu  des  émonctoires. 

Quelquefois  on  obscrve  parmi  ces  épisodes  aigus,  k  localisation  évidente, 
<  un  type  d'affections  simplement  fébriles,  k  début  soudain,  avec  frisson  initial, 
température  élevée,  défervescence  rapide  en  deux  ou  trois  jours,  sans  loca- 
lisation phlegmasique.  On  les  a  nommées  fiièvre  éphémère,  fièvre  catarrhale, 
fièvre  herpétique,  fièvre  rhumatique ;  c'est  aussi  ce  qu*on  nomme  refroidisse- 
ment».  Il  arrive  parfois  qu'on  trouve,  k  Toccasion  de  eet  acces  de  fièvre,  un 
bouquet  d'herpès  sur  les  lèvres,  Ie  menton,  k  l'orifice  des  fosses  nasales  ou 
dans  la  région  génito-crurale,  mais  il  est  loin  d'en  être  toujours  ainsi.  Il  est 
possible  qu*il  s'agisse  Ik  d*infections  passagères  dues  k  Ia  pénétration  de 
quelques-uns  de  nos  parasites  familiers,  les  microbes  vulgaires,  qui  puUulent 
dans  nos  cavités  muqueuses  et  sur  la  surface  cutanée,  pénétration  rendue 
possible  par  la  suspension  passagere  du  phagocytisme  normal. 

L'utilité  des  manifestations  fébriles  aiguës  passagères  chez  les  goutteux,  sous 
forme  de  fluxion  articulaire  pyrétique  ou  d'autre  épisode  fébrile,  est  démontrée 
par  Tobservation  des  accidents  formidables  qui  peuvent  éclater,  lorsqu'un 
acces  intense  avorte  brusquement  ou  est  supprimé  par  une  intervention  théra- 
peutique  intempestive.  On  peut  citer,  avec  M.  Bouchard,  *  la  dysphagie,  la 
gastrite  aiguë,  méme  phlegmoneuse,  les  tumultes  cardiaques,  Tapoplexie  pul- 
monaire,  Tapoplexie  cerebrale  passagere,  la  mort  subite»,  comme  conséquences 
de  cette  *  goutte  rétrocédée  •. 

Chez  les  goutteux  d'ancienne  date,  deux  dangers  sont  k  redouter :  les  alté- 
rations  du  système  circulatoire  et  les  lésions  du  rein. 

Vartérite  explique  Tangine  de  poitrine,  les  gangrènes  sèches.  La  dégéné- 
rescence  graisseiise  du  coBur  mène  k  l'asystolie,  aux  congestions  hémoptoïques, 
k  l'apoplexie  du  poumon. 

La  néphrite  interstüielle^  qui  peut  être  elle-même  la  conséquence  de  la 
dystrophie  artério-scléreuse,  tient  sous  sa  dépendance  l'hypertrophie  et  la 
dilatation  du  coeur,  les  bronchites  albuminuriques,  les  oedèmes  et  les  stases 
pulmonaires,  la  dyspnée  urémique,  les  accidents  cérébraux  et  gastro-intestinaux 
de  l'urc^mic. 

Il  n'est  pas  tres  exceptionnel  de  voir  Ie  rhumatisme  coexister  avec  la  goutte, 
bien  que  la  distinction  de  la  part  qui  revient  k  Tune  et  k  Tautre  ne  soit  pas 
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toujours  aisee  k  établir  cliniquement.  C*est  au  rhumatisme  que  seraient  attiï- 
buées  certaines  inflammations  des  séreuses,  péricardites,  pleurésies,  qui  peuvent 
accompagner  les  acces,  parattre  et  disparatire  en  même  temps  qu*eux.  C  est  au 
rhumatisme  què  se  rattachent  des  ostéophytes  qu*on  peut  sentir  sur  les  genoux 
et  les  doigts  de  certains  goutteux,  et  qui  différent  absolument  des  tophus. 

Hómatologie.  —  Dés  qu'on  eut  démontré  Ia  nature  uratique  des  tophus, 
on  supposa  que  Facide  urique  doit  exister  en  exces  dans  Ie  sang  (Forbes- 
Murray,  Cruveilhier,  Rayer).  En  1848,  Garrod  Ie  démontré  :  dans  Ie  serum  d*uno 
saignée  faite  k  un  goutteux  au  cours  d*un  acces  aigu,  il  obtintla  réaction  de  la 
murexide  caractéristique  de  la  présence  de  Tacide  urique. 

Puis,  il  inventa  Tingénieux  procédé  du  fil.  4  grammes  de  sérosité  obtenue 
avec  une  ventouse  scarifiée,  —  plutöt  qu'avec  un  vésicatoire,  pour  éviter 
Texsudat  leucocytique  qui  peut  masquer  les  cristaux  d'acide  urique,  —  ven- 
touse placée  loin  du  siège  de  la  fluxion  goutteuse,  sont  recueillis  dans  un 
verre  de  montre  et  additionnés  de  6  gouttes  d*acide  acétique  ordinaire  titré 
k  28  pour  100.  On  y  plonge  quelques  brins  de  fil  écartés  les  uns  des  aulres; 
on  laisse  Tévaporation  se  faire  24  k  28  heures  dans  une  température  infé- 
rieure k  21^,  jusqu'k  dessiccation  presque  complete  de  la  sérosité;  on  regarde 
alors  les  fils  au  microscope.  Chez  Ie  goutteux,  les  fils  apparaissent  tapissés 
de  cristaux  rhomboédriques  d'acide  urique.  Avec  la  sérosité  d'un  sujet  non 
goutteux  on  n'obtient  rien  de  pareil.  Réserve  faite  en  outre  pour  les  cas  dans 
lesquels,  Ie  serum  étant  altéré  par  des  fermentations,  Ie  fil  peut  se  recouvrir 
de  gros  cristaux  prismatiques  de  phosphate  ammoniaco-magnésien  qui  se  dis- 
solvent  dans  Teau  —  tandis  que  Tacide  urique  est  insoluble  dans  Teau  —  et 
pour  ceux  dans  lesquels  Tacide  urique  dédoublé  en  acide  oxalique,  uree  et 
allantoïne  devient  méconnaissable,  Ie  procédé  du  fil  est  fidele  et  sensible ; 
en  comparant  ce  qui  se  passé  dans  des  solutions  d'acide  urique  dans  Ie 
serum,  artificiellement  graduées,  Garrod  a  montré  que  la  présence  de  cristaux 
abondants  sur  Ie  fil  suppose  la  présence  de  3  k  5  milligrammes  d'acide  pour 
65  grammes  de  serum  et  que,  si  des  rhomboèdres  flottent  au  sein  de  la  sérosité, 
il  y  a  plus  de  10  milligrammes  d'acide. 

La  présence  de  Vctcide  urique  en  exces  dans  Ie  sang  des  goutteux  a  été  démon- 
trée  k  toutes  les  périodes  dans  les  formes  chroniques  et  aigués,  surtout  pendant 
les  acces. 

On  a  trouvé  également  l'acide  urique  dans  les  tissus  et  les  humeurs,  dans 
Ie  liquide  céphalo-rachidien  (Charcot),  dans  les  épanchements  pleurétiques, 
péricardiques  (Garrod).  Golding  Bird  Ta  signalé  dans  les  vésicules  de  l'eczéma, 
et  Ossian  Henry,  dans  la  sueur ;  mais  des  expériences  plus  récentes  ont  infirmé 
ces  demières  constatations. 

Une  anémie  plus  ou  moins  accentuée  accompagne  la  goutte  chronique  et 
la  goutte  satumine.  La  fibrine  n'est  pas  diminuée  dans  les  formes  aiguës  chez 
les  sujets  vigoureux.  On  trouve  parfois  dans  Ie  sang  des  traces  d'acide  oxa- 
lique, qui,  on  Ie  sait,  peut  résulter  du  dédoublement  de  l'acide  urique. 

Si  l'acide  urique  existe  en  exces  chez  Ie  plus  grand  nombre  des  goutteux, 
on  ne  doit  pas  oublier,  d'une  part,  qu'il  y  a  des  exceptions.  Chez  deux  gout- 
teux invétérés,  porteurs  de  tophus,  on  n'a  pu  en  trouver,  malgré  les  analyses 
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chimiques  les  plus  rigoureuses  (Potain) ;  d*autre  part,  on  a  décelé  de  l'acide 
urique  en  exces  dans  Ie  sang  d'individus  atieints  de  gravelle,  mais  n'ayani 
jamais  eu  d'accès  articulaire,  et  dans  la  cirrhose,  la  leucocythémie,  Torga- 
nisme  élabore  des  quantités  d'acide  urique  bien  supérieures  k  celles  qu*on 
trouve  chez  les  goutteux  (Bouchard).  L*uricémie  peut  donc  exister  sans  qu*il 
y  ait  de  manifestations  goutteuses,  et  Ia  goutte  peut  exister  sans  uricémie. 

Urologie.  —  La  composition  chimique  des  urines  des  goutteux  a  été 
l'objet  de  nombreuses  recherches.  On  a  cru  d*abord  qu*il  y  avait  toujours exces 
d'acide  urique  libre  ou  d'urates.  Mais  une  erreur  longtemps  répandue  consis- 
tait  k  juger  la  quantité  de  Tacide  urique  d*après  Tabondance  des  sédiments. 
Or  une  urine,  tres  acide  par  Ia  prédominance  du  phosphate  acide  de  soude, 
peut  être  claire  parce  que  les  urates  alcalins  y  sont  maintenus  dissous  k  la 
faveur  de  cette  hyperacidité,  et  si  Ia  décomposition  de  l'urate  de  soude  amène 
la  précipitation  d'une  partie  de  Tacide  urique  sous  forme  de  sable  rouge 
cristallin,  ce  précipité  ne  représente  pas  la  totalité  de  Tacide.  D'autre  part,  les 
sels  uratiques  peuvent  se  précipiter  et  adhérer  au  fond  du  vase  sous  forme 
d'un  sediment  couleur  de  brique,  sans  qu*il  y  ait  exces  d'acide  urique ;  il  suffit 
que  les  urines  soient  concentrées  par  la  fièvre  ou  une  sudation  excessive, 
conditions  réalisées  souvent  au  moment  d*un  acces  de  goutte. 

Les  recherches  de  Garrod  avaient  conduit  Tobservateur  anglais  k  admettre 
que  dans  toutes  les  formes  de  goutte,  arthrite  aiguê,  déformations  chroniques 
des  articulations,  goutte  latente  sans  manifestation  au  moment  de  l'ana- 
lyse,  Turine  contient  moins  d'acide  urique  que  dans  l'état  de  santé,  alors 
que  Ie  sang  contient  k  peu  prés  constamment  un  exces  d'acide  urique ;  il  en 
déduisait  cette  formule  de  la  goutte  réduite  k  deux  termes  :  production 
excessive  d'acide  urique,  imperméabilité  rénale  entravant  Texcrétion. 

Mais  les  travaux  ultérieurs  n*ont  pas  confirmélaloideGarrod.M.  Bouchard, 
ayant  pesé  Tacide  urique  total  des  urines  excrétées  en  24  heures  par  les  gout- 
teux dans  la  période  intercalaire,  a  trouvé  des  chifTres  variant  entre  Oc'jM  et 
1«',50,  c*est-è-dire  égaux  ou  supérieurs  k  la  normale.  S'il  est  vrai  que  Facide 
urique  diminue  quelquefois  chez  des  malades  dont  la  goutte  se  complique  de 
néphrite  interstitielle  ou  qui  sont  arrivés  k  Ia  cachexie,  Ie  rein  des  goutteux 
sans  complication  n*est  imperméable  pour  Facide  urique  ni  hors  de  Faccès,  ni 
pendant  Faccès.  Pour  M.  Bouchard  ii  y  a  de  véritables  décharges  uratiques 
pendant  les  acces.  —  M.  Lecorché  conclut  aussi  de  ses  recherches  que  la  véri- 
table  caractérisque  de  la  maladie  goutteuse  est  Fexcès  de  Facide  urique  dans 
les  urines ;  que  eet  exces  a  été  constaté  par  lui  dans  la  période  qui  précède  les 
manifestations  goutteuses,  comme  dans  Ie  cours  des  localisations,  soit  arti- 
culaires,  soit  viscérales  ;  que  Fexcès  d'acide  urique  s*exagère  au  moment  des 
localisations  articulaires,  après  avoir  baisse  d'une  fagon  remarquable  jusqu*& 
0«'',20  au  début  de  Faccès  de  goutte ;  que  cette  exagération  de  Facide  urique 
se  fait  au  fort  de  Fattaque  et  non  point  k  sa  terminaison,  comme  Ie  croyait 
Garrod;  M.  Lecorché  pense,  comme  M.  Bouchard,  que  si  Facide  urique  pai^tt 
baisser  dans  Ie  cours  de  la  goutte  chronique,  articulaire  ou  viscérale,  c'est 
que,  dans  ces  cas,  les  malades  sont  épuisés.  Il  ajoute  que,  même  dans  les  cas 
les  plus  accentués  de  goutte  chronique,  Facide  urique  augmente  d'une  notable 
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faQon  au  moment  des  attaques  articulaires,  bien  que  les  manifestations  en 
soient  tout  k  fait  apyrétiques  ('). 

h*urée  est  ordinairement  abondante  dans  la  période  intercalaire  aux  acces 
chez  les  goutteux  dont  Ie  régime  est  fortement  animalisé.  Au  moment  des 
acces  elle  diminue,  probablement  parce  que,  la  douleur  enlevant  aux  malades 
Tappétit,  les  déchets  alimentaires  sont  moindres.  Dans  la  goutte  chronique,  les 
variations  de  Furée  paraissent  proportionnelles  également  k  Tappétit  et  au 
régime  alimenlaire. 

Les  phosphateSf  qui  proviennent  accessoirement  de  Talimentation  et  en 
majeure  partie  de  la  combustion  des  tissus  organiques,  ont  été  doses  d*abord 
par  Stokvis,  qui  les  avait  trouvés  diminués  pendant  les  acces  et  dans  leurs 
intervalles;  ils  ont  été  déclarés  augmentés  par  J.  Teissier.  M.  Lecorché  admet 
que  leurs  oscillations  suivent  exactement  celles  de  Tacide  urique,  qu*il  y  a  au 
moment  des  acces  une  décharge  phosphatique  pouvant  s'élever  jusqu'k  Ss',!?, 
ce  chiffre  retombant  ensuite  k  U'^bO.  M.  Bouchard,  ayant  dosé  Furine  chez 
32  goutteux  endehors  de  l'accès,  a  constaté  que  la  quantité  d'acide  phospho- 
rique  éliminée  était  toujours  normale  ou  excédante,  sauf  dans  les  cas  de 
cachexie  ou  d'abstinence  relative  imposée  aux  malades  par  Ie  mauvais  état  de 
leur  tube  digestif. 

M.  Rendu  insiste  sur  ce  fait  que  Ie  caractère  commun  des  goutteux,  comme 
de  la  plupart  des  arthritiques,  est  Yacidité  habituelle  des  urines.  Chez  tous 
la  présence  du  phosphate  acide  de  soude  en  exces  tient  en  dissolution  une 
forte  proportion  d'urate  de  soude  qui,  se  dédoublant  parrefroidissement,  laisse 
précipiterTacide  urique  en  cristaux.  La  gravelle  oxalique  est,  pour  la  méme 
raison,  frequente  chez  les  goutteux.  La  prédominance  des  acides  dans  Ie  sang 
et  dans  Turine,  condition  qui  favorise  la  précipitation  d'acide  urique  ou 
d'urates  acides,  existe  non  seulement  chez  les  goutteux  k  tophus,  mais  chez 
tous  les  arthritiques  qui,  sans  jamais  avoir  eu  d'accès  de  goutte,  aboutissent 
aprés  un  temps  plus  ou  moins  long  k  la  sclerose  du  rein,  du  foie,  du  myocarde 
aux  affections  calculeuses  de  la  vessie.  M.  Rendu  émet  encore  Thypothèse  que 
cette  activité  permanente,  résultat  d'une  perversion  de  la  nutrition  commune 
è  tous  ces  individus,  peut,  en  produisant  une  irritation  chronique  du  système 
vasculaire  et  de  la  trame  conjonctive  des  tissus,  devenir  un  facteur  important 
de  la  dissémination  des  scléroses,  si  fréquentes  chez  les  goutteux  comme  chez 
tous  les  arthritiques. 
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La  coexistence  de  Ia  goutte  et  du  satumisme,  soupgonnée  peut-être  par 
Murray,  qui  signale  les  complications  articulaires  comme  fréquentes  dans  la 
colique  du  Devonshire,  indiquée  nettement  (1825)  par  Caleb  Parry  (Ie  méme  qui 
donna,  dit-on,  la  première  description  du  goitre  exophthalmique),  par  Barlow 
(1822)  etTodd  (1835),  futen  1854  l'objet  d'un  mémoire  spécial  de  Garrod  (*). 

(*)  TraiU  théorique  et  pratique  de  la  goutte,  1884. 
(*)  Medico-chirurgical  Iransactions,  vol.  XXXVI. 
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Celui-ci  insista  sur  le*grand  nombre,  un  quart,  des  salumins  parmi  les  goulteux 
qu'il  soignait  a  rhópital;  plus  tard  il  donne  un  chiJDTre  plus  élevé  encore, 
16  sur  51  (').  En  Angleterre  cetle  coïncidence  fut  confinnée  par  Bence  Jones, 
Burrows,  Falconer  et  W.  Begbie. 

En  Allemagne  il  semble  y  avoir  peu  de  goutteux  satumins;  en  France  ils 
sont  plus  nombreux,  sans  Têtre  autant  qu*en  Angleterre.  M.  Jaccoud  admel 
Ie  pourcentage  de  10  pour  100  comme  la  moyenne  des  cas  de  goutte  satur- 

nine. 

M.  Charcot  fut  Ie  premier  k  publier  chez  nous  un  cas  de  goutte  chez  un 
peintre  en  bdtiments  {Gaz,  hebd.y  1865).  Des  observations  furent  depuis  lors 
réunies  par  A.  Ollivier,  Lancereaux,  Bricheteau,  Potain,  Bucquoy,  Jaccoud, 
Halmagrand,  Poney,  Goudot,  Verdugo,  Richardière,  et  il  est  évident  que  la 
coïncidence  de  Ia  goutte  et  du  satumisme  n'cst  pas  fortuite.  Mais  les  opinions 
différent  au  sujet  de  la  relation  étiologique  entre  ces  deuxmaladies.  M.  Charcot, 
comme  Garrod,  admettait  avec  réserve  Tinfluence  du  plomb  comme  facteur 
étiologique  suffisant  par  lui  seul ;  M.  Renaut  était  plus  dubitatif  encore  dans 
son  mémoire  sur  Tintoxication  satumine. 

Il  y  a  lieu  de  songer  en  cffet  que  chez  bon  nombre  de  satumins  goutteux 
on  relève  en  mêmc  temps  des  exces  alcooliques,  une  alimentation  trop  azotée. 
rhérédité  goutteuse  :  pour  ceux-lè,  comment  faire  la  pari  au  satumisme? 
Cependant  il  n'en  reste  pas  moins  une  classe  de  goutteux  satumins  que  nous 
obscrvons  dans  nos  hópitaux  et  qui,  s'ils  sont  alcooliques  comme  la  plupart  de 
nos  ouvriers,  n'ont  pas  eu  une  alimentation  trop  riche,  ont  pris  beaucoup 
d*exercice,  n'avaient  pas  d*ascendants  goutteux  et  ont  fini  cependant  par  avoir 
la  goutte,  après  avoir  présenté  plusieurs  manifestations  du  satumisme. 
MM.  Bouchard,  Jaccoud,  Lecorché,  Rcndu  admettent  que  Ie  satumisme  peut 
è  lui  seul  engendrer  la  goutte,  ou  créer  un  état  dyscrasique  analoguc  k  celui 
du  goutteux  vulgaire,  de  sortc  que  la  moindre  cause  occasionnelle,  refroidis- 
sement,  traumalisme,  exces,  fait  éclater  Tattaque  articulaire. 

Le  mécanisme  pathogénique  était  pour  Garrod  Ie  mème  que  celui  qu'il  pro- 
posait  pour  la  goutte  vulgaire,  une  accumulation  d'acide  uriquc  dans  le  san^ 
par  rétcntion,  le  rein  n'éliminant  plus  sufflsamment  ce  corps;  dans  le  satur- 
nisme  la  néphrite  interstitielle,  particulièrement  précoce,  lui  expliquait  Timper- 
méabilité  du  rein.  Il  avait  d'ailleurs  prouvé,  en  administrant  è  des  maladcs  des 
pilules  d'acétate  de  plomb,  que  Ie  plomb  ralentit  Texcrétion  de  Tacide  urique. 
11  est  possible  que  le  rein  joue  un  róle  dans  Ia  production  de  la  goutte  chez 
certains  satumins,  mais  il  en  est  qui  n'ont  pas  eu  d'indices  d*insufGsance  rénale 
avant  d'avoir  les  accidents  goutteux.  Pour  ceux-Iè  Ie  foie,  toujours  altéré  parlc 
satumisme,  était  représenté  par  Poney  comme  le  fauteur  de  Turicémie,  par 
suite  d'une  entrave  k  certains  actes  de  Ia  désassimilation. 

M.  Lancereaux  a  proposé  d'admettre  un  trouble  primordial  de  rinnervation 
nutritive,  dü  k  Taction  du  plomb  sur  Ie  système  nerveux.  Que  le  röle  du 
système  nerveux  soit  réel  ou  hypothétiquc,  il  est  naturel  de  pcnser  que  Tini- 
l)régnation  plombique  produit  dans  Torganisme  une  perversion  par  ralentisse- 

(')  La  youUCf  sa  nature  et  êon  Iraiteinent,  Trad.  pur  A.  Ollivier  et  aimolé  par  J.-M.  Cbarcol, 
18Ü7. 
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ment  des  oxydations  intra-cellulaires,  des  échanges  interstitiels.  En  entravant 
les  combustions  par  une  action  directe  sur  chaque  cellule  de  réconomie,  k  la 
maniere  de  Talcool,  Ie  plomb  crée  une  uricémie  habituellc,  parce  que  les 
matériaux  azotés  sont  arrêiés  k  un  stade  de  leur  combustion  antérieur  k 
Turée. 

La  gouite  satumine  offre  un  type  clinique  un  peu  difTérent  de  la  goutte 
vulgaire.  Sielle  aiïecte  au  début  Ie  caractére  d*une  arthropathie  aiguë,  frappant 
d*abord  Ie  gros  orteil,  puis  d*autres  articulalations,  récidivant  une  ou  deuxfois 
par  an  k  Ia  fin  de  Thiver  ou  k  Tautomne,  il  faut  noter,  avec  M.  Bucquoy  et 
M.  Jaccoud,  qu*elle  ne  se  montre  pas  chez  des  sujets  en  pleine  santé,  mais  chez 
des  individus  qui  ont  déjè  été  atteints  depuis  assez  longtemps  de  diverses 
manifestations  satumines  (colique,  anémie,  paralysie),  souvent  méme  déjè 
cachectisés.  On  ne  voit  pas  que  Tattaque  de  goutte  soit  précédéo  de  phéno- 
mènes  prémonitoires  fluxionnaires,  hypercriniques,  dyspeptiques  ou  ner\'eux 
comme  chez  Ie  goutteux  vulgaire.  Mais  surtout  on  doit  noter  que  Ia  goutte 
satumine  envahit  tres  promptement  un  grand  nombre  de  jointures  et  tcnd  k 
se  généraliser  dès  les  premiers  acces,  tout  en  devenant  rapidemeut  subaiguë 
et  torpide. 

Bien  que  les  tophus  uratiques  aient  été  vus  chez  les  goutteux  satumins  et 
que  Virchow  notamment  ait  montré  en  1884  k  la  Société  de  médccine  de 
Berlin  des  dépóts  uratiques  dans  les  articulations  d'un  malade  de  cettc  classe, 
les  tophus  sont  exceptionnels.  <  Les  extrémités  osseuses  restenl,  il  est  vrai, 
déformées,  présentent  un  gonflement  en  masse,  mais  il  n*y  a  pas  de  tophus 
surajoutés  aux  tissus  péri-articulaires;  il  n*y  a  pas  de  tophus  a  dislancc,  au 
niveau  du  pavillon  de  Toreille,  par  exemple.  »  (Jaccoud.) 

Leslésions  viscérales  par  contre  et  la  néphrite  surtout  sont  précoces  chez  les 
goutteux  satumins.  Dès  les  premiers  acces  on  trouve  dans  les  urines  un  léger 
nuage  d'albumine.  Les  oedèmes  sont  précoces.  D'ailleurs  la  mort  la  plus  fre- 
quente des  satumins  goutteux  se  fait  par  Turémie  (anuric,  coma,  convulsions). 

Anatomie  pathologique.  —  Nous  étudierons  d'abord  les  lesions  arti- 

GULAIRES. 

On  a  connu  de  tres  bonne  heure,  puisqu*il  en  est  déjè  fait  meution  dans 
Arétée,  Ie  dépót  d'une  matière  crayeuse  ou  pldtreuse  dans  les  articulations 
des  individus  ayant  eu  la  goutte  invétérée,  déformante,  celle  qui  tord  les  doigts 
et  les  rend  semblables  k  une  botte  de  panais  (Sydenham).  Mais  c*est  a  Garrod 
que  revient  Ie  mérite  d'avoir  montré  que  chez  des  goutteux  n'ayant  eu  que  de 
rares  acces,  dont  les  jointures  ne  sont  pas  déformées,  les  cartilages  diarthro- 
diaux  sont  cependant  infiltrés  d'urate  de  soude,  si  bien  que  l'arthropathie 
goutteuse  a  pour  signature  indélébile  la  présence  du  sel  uratique. 

Le  cartilage  diarthrodial  apparatt,  quand  on  dissèque  Tarticulalion  d*un 
goutteux,  non  plus  avec  cette  teinte  d'un  blanc  d*ivoire  uniforme  qu'a  Ie  carti- 
lage normal,  mais  avec  des  taches  d*un  blanc  mat  disposées  en  strios  ou  en 
plaques  et  donnant  Fimpression  de  dépóts  de  craie  formés  dans  son  épaisseur. 
La  surface  reste  en  efTet  lisse  et  polie  dans  les  premières  périodes,  c*cst  dans 
Tépaisseur  du  cartilage,  au-dessous  des  couches  superficielles,  que  Tincriista- 
tion  uratique  s  est  opérée.  A  une  période^  plus  avancée,  au  lieu  d*6trc  ^insi 
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disséminés,  les  dépóts  sont  uniformément  étalés  et  ils  envahissent  les  couches 
superficielles  de  telle  sorte  que  la  surface  apparalt  inégale,  offrant  altemative- 
ment  des  aspérités  irrégulières  et  des  érosions.  Plus  tard,  dans  les  cas  les  plus 
graves,  Ie  cartilage  est  détruit  presque  complétement;  les  ligaments  et  les 
tendons  péri-articulaires,  incrustés  eux-mêmes  d'urate  de  soude,  circonscrivenl 
une  cavité  irreguliere  dans  laquelle  se  trouve  une  bouillie  pldtreuse  et  qui 
représente  tout  ce  qui  reste  de  1'articulation.  Bien  que  bon  nombre  d'articula- 
tions  oü  il  n'y  a  eu  ni  douleur,  ni  déformation  puissent  être  atteintes  d'infiltra- 
tion  uratique  chez  un  goutteux,  il  y  a  en  général  des  dépóts  d'autant  plus 
importants  dans  une  jointure  qu*elle  a  subi  un  plus  grand  nombre  de  fluxions 
goutteuses. 

Les  diverses  articulations  du  corps  ne  sont  pas  envahies  au  hasard  par  Ie 
processus  uratique.  La  goutte  a  une  prédilection  incontestable  et  connue  de 
tout  temps  pour  les  petites  articulations  et  notanmient  Tarticulation  méta- 
carpo-phalangienne  du  gros  orteil ;  les  articulations  du  métacarpe  et  du  méta- 
tarse  avec  les  phalanges,  celles  qui  unissent  les  os  du  tarse  et  du  carpe  entre 
eux,  sont  ensuite  les  plus  fréquemment  atteintes;  les  grandes  jointures  sont 
plus  rarement  envahies  dans  les  formes  régulières  de  la  goutte ;  et  il  est  tout  a 
fait  exceptionnel  qu*on  la  voie  attaquer  les  articulations  des  vertèbres.  En 
général  les  grandes  jointures  ne  sont  altérées  que  chez  les  individus  dont  les 
petites  Tont  été  antérieurement;  on  a  cité  cependant  quelques  exceptions 
authentiques. 

Dans  chaque  articulation  une  loi  préside  aussi  au  dépót  des  sels  uratiques; 
c'est  d'abord  au  centre  du  cartilage  diarthrodial  que  se  montrent  les  tlots 
crayeux;  quand  il  y  en  a  è  la  fois  au  centre  et  k  la  périphérie,  ceux  du  centre 
sont  plus  Yolumineux.  La  raison  de  cette  localisation  est  probablement,  non 
pas  la  pression  plus  considérable  subie  par  Ie  cartilage  au  centre  et  par  suite 
une  prédisposition  des  cellules  cartilagineuses  en  ce  point  k  subir  les  dégéné- 
rescences,  mais  plutöt  la  moindre  richesse  vasculaire.  A  la  périphérie  des 
cartilages  il  existe  un  réseau  de  capillaires  assez  serre  qui  y  apporte  aisément 
les  sucs  nutritifs.  Or  nous  verrons  plus  loin  que  Turate  de  soude  se  déposc 
surtout  dans  les  tissus  oü  la  circulation  est  relativement  pauvre,  comme  les 
tissus  conjonctifs. 

Les  points  d'implantation  des  ligaments,  et  surtout  des  ligaments  inter-arti- 
culaires,  sont  fréquemment  envahis  avant  les  autres  points  d'une  articulation. 
ültérieurement  les  ligaments  se  tapissent,  ainsi  que  les  tendons  péri-articu- 
laires, soit  de  petits  nodules  blanchêtres,  d*aspect  crayeux,  ne  dépassant  pas  Ie 
volume  d'une  tête  d*épingle,  soit  de  plaques  et  de  bandes  uratiques  qui  les 
pétrifient  pour  ainsi  dire.  Il  semble  donc  que  Ie  dépót  des  sels  uriques  s'opère 
dans  les  tissus  k  la  maniere  des  cristallisations,  c'est-è-dire  dans  les  parties  oü 
la  circulation  est  la  moins  active;  c'est  k  la  fagon  des  dépóts  calcaires  qui  se 
font  dans  les  tissus  des  vieillards  k  vitalité  amoindrie.  Au  début  Ie  processus 
fondamental  de  la  goutte  est  comparable,  dit  M.  Lancereaux,  k  la  calciose;  il 
nc  rappelle  en  aucune  maniere  les  processus  inflammatoires,  c'est  seulement  è 
une  époque  ultérieure  que  la  présence  des  cristaux,  irritant  les  tissus,  provoque 
autour  d'eux  une  réaction  et  de  la  prolifération  cellulaire. 

Plus  rarement  que  les  parties  cartilagineuses  et  fibreuses,  les  synoviales  sont 
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incrustées;  rincrustation  débute  dans  les  appendices  des  franges  synoviales, 
moins  vasculaires  que  Ie  resle  de  la  séreuse.  Dufour  a  comparé  dans  un  cas 
Taspect  des  dépóts  uratiques  de  la  séreuse  k  une  fine  poussière  de  craie  qu*on 
aiirait  soufflée  dans  rarliculation,  mais  qu'on  ne  peut  cependant  détacher,  car 
on  s*aperQoit  qu'ils  sont  recouverls  par  les  lames  superficielles  de  la  synoviale. 

La  synovie  est  Ie  plus  souvent  diminuée  ou  normale  avec  son  abondance,  sa 
Iransparence  et  sa  réaction  alcaline  normale;  elle  peut  exceptionnellement, 
dans  les  cas  oü  les  lésions  sont  anciennes  et  profondes,  se  transformer  en  un 
liquide  filant,  plus  ou  moins  louche,  semblable  è  une  émulsion  craycuse  et  k 
réaction  acide  (Garrod).  Rouget  pense  qu*alors  les  cristaux  uratiques  de  la 
synovie  ont  été  mécaniquement  détachés  des  couches  épithéliales  de  Ia  syno- 
viale qui  foumissent  normalement  les  éléments  muqueux  de  la  synovie. 

A  la  pénode  dincrustation  calcaire  succède,  avons-nous  dit,  la  phase  des 
phénomènes  inftammatoires  secondaires,  qui  viendront  contribuer  è  la  patho- 
génie  des  déformations  articulaires. 

Du  cóté  du  cartilage  on  bbserve  un  doublé  processus  par  suite  duquel,  dans 
les  parties  centrales,  la  surface  diarthrodiale  se  détruit  et  s'ulcère,  tandis  quk 
la  përiphérie  la  prolifération  des  éléments  du  tissu  aboutit  è  la  formation  d'un 
néo-cartilage.  Ainsi  au  niveau  du  rebord  du  cartilage,  prés  de  la  ligne  d'inser- 
tion  de  la  synoviale,  se  dresse  un  bourrelet  d'ecchondroses ;  la  production  de 
celles-ci  résulte  d'une  inflammation  chronique  proliférative,  attestée  par  la 
multiplication  des  chondroplastes  et  Ie  retour  de  leurs  noyaux  k  Tétat  embryon- 
naire,  Tapparence  fissurée  et  cassante  de  la  substance  fondamentale,  Ie  dépoli, 
Tétat  rugueux  et  bosselé  de  la  surface  du  cartilage.  Au  centre  de  la  surface 
du  cartilage,  au  contraire,  une  atrophie  et  une  usure  molecule  k  molecule  du 
tissu  cartilagineux  par  suite  de  Tenvahissement  progressif  des  tophus  aboutit 
k  de  véritables  ulcérations,  pertes  de  substance  qui  peuvent  être  assez  pro- 
fondes pour  mettre  k  nu  la  couche  d'incrustation  uratique  et  même  pénétrer 
jusqu'^  Tos.  Dans  ces  cas  les  frottements,  si  la  jointure  a  conservé  de  la  mobi- 
lité,  détachent  incessamment  des  parcelles  uratiques  qui  forment  dans  sa  cavité 
un  magma  pldtreux,  quelquefois  rendu  rougeétre  par  la  présence  d'un  peu  de 
sang  exsudé  ou  d'un  gris  jaundtre  puriforme  (OUivier,  N.  Moore). 

Par  plusieurs  des  caractères  précédents  Tarthrite  goutteuse  a  de  Tanalogie 
avec  l'arthrite  sèche.  Ces  altérations  ulcératives  se  voient  surtout  sur  les 
grandes  articulations  du  genou  et  du  cou-de-pied.  Dans  les  petites  jointures 
Ie  travail  d*incrustation  aboutit  plus  souvent  k  Tankylose  totale  par  oblité- 
ration  complete  de  la  cavité,  k  moins  que  Timmobilisation  ne  soit  Ie  résultat 
d'une  ankylose  fibreuse  et  même  osseuse.  L*ankylose  absoluc  a  été  observée 
dans  des  cas  oü  n'existait  pas  de  déformation  apparente,  ni  déviation  laterale 
des  phalanges,  ni  subluxation  des  os,  ni  gonflements  de  leurs  extrémités 
(Charcot). 

Uexamen  histologique  permet  d'apprécier  exactement  la  nature  intime  des 
altérations  que  la  goutte  produit  dans  les  articulations.  Sur  une  coupe  d'un 
cartilage  diarthrodial  encroüté  d'urate  de  soude,  coupe  faite  suivant  Taxe  de 
Tos,  on  voit  commencer  k  peu  de  distance  de  Ia  surface  libre  du  cartilage  des 
masses  ou  dépóts  opaques  d*une  couleur  foncée  qui  se  dirigent  plus  ou  moins 
profondément  vers  Ie  tissu  osscux.   Ces  dépóts   paraissent  informes  k   leur 


486  GOÜTTE. 

cenlrc,  inais  vers  leurs  bords  on  voil  nellement  qu*ils  se  composent  d*une 
accuinulalion  de  crisiaux  d*urale  de  soude  en  aiguilles  dirigées  en  iout  sens 
En  faisant  agir  I*aeide  acétique  sur  lesmasses  opaques,  MM.  Charcot  et  Comil 
ont  pu,  dès  1863,  montrer  qu'elles  se  dissolvent  peu  k  peu(*);  on  voit  clairement 
que  les  chondroplasles  sont  les  centres  principaux  du  dépót  d*urate  de  soude, 
et  que  eeux-ci  reslcnl  encore  opaques,  sous  I  apparence  de  pommes  épineuses, 
tandis  que  Ia  substancc  fondamentale  du  cartilage  est  redevenue  transparente. 
Au  fur  et  a  mesure  que  la  disfiolution  de  Turale  s'accomplit,  même  dans  Ie 
chondroplaste,  on  voit  réapparatlre  son  enveloppe,  son  protoplasma,  son  noyau 
et  son  nucléole.  MM.  Charcot  et  Comil  ont,  pour  cette  raison,  admis  que  les 
chondroplastes  sont  les  premières  parlies  du  cartilage  dans  lesquelles  Turate 
de  soude  se  dépose,  et  que  la  substance  fondamentale  n*est  envahie  qu'èi  une 
période  plus  avancée. 

Cette  opinion  n'est  pas  acceptée  par  tous  les  auteurs.  Ebstein,  notamment, 
pense  que  Turate  de  soude  peut  se  dóposer  indifféremment  dans  toutes  les 
parties  du  cartilage,  è  la  condition  qu*elles  aient  subi  au  préalable  un  pro- 
cessus  de  nécrobiose.  Dans  les  foyers  uratiques  il  a  vu  des  lésions  du  tissu 
consistant  en  une  dissolution  moleculaire  avec  formation  de  lacunes;  il  dit 
avoir  constaté  en  ces  points  la  réaction  acide,  et  sur  cette  constatation  il  a 
édifié  rhy  po  these  pathogénique  suivante.  L*urate  de  soude  se  trouve  en  disso- 
lution dans  les  humeurs  k  Tétat  d'urate  neutre  de  soude;  k  son  contact,  les 
ëléments  anatomiques  subiraient  une  nécrobiose  dont  Ie  résultat  serait  la  pro- 
duction d*un  acide  qui,  transformant  Turate  neutre  en  urate  acide,  en  provo- 
que  Ia  précipitation  et  la  cristallisation.  Mais,  s*il  admet  que  la  précipitation 
d'uratc  de  soude  requiert  pour  s*accomplir  une  diminution  antérieure  de  Tac- 
tivité  vitale  des  tissus,  Ebstein  n'accepte  pas  plus  que  MM.  Charcot  et  Comil 
Topinion  ancienne  d'après  laquelle  la  goutte  serait  k  Torigine  un  processus 
inflammatoire.  Les  altérations  imputables  k  Tinflammation  dans  les  arthropa- 
thies  de  Ia  goutte  sont  secondaires  k  Tinfiltration  uratique,  elles  résultent  de 
la  réaction  provoquée  dans  les  tissus  par  les  cristaux  uratiques.  Elles  consis- 
tent en  une  prolifération  des  cellules  cartilagineuses,  en  une  disposition  des 
chondroplastes  en  travées  parallèles  qui  rappelle  ce  qui  se  passé  dans  Ie  rachi- 
tisme ;  les  travées  sont  perpendiculaires  au  tissu  osseux  dans  Ie  voisinage  de 
cehii-ci,  dans  les  parties  centrales  du  cartilage  elles  sont  disposées  sans 
ordre,  et  au  voisinage  de  la  surface  elles  suivent  une  direction  parallèle  è 
celle-ci. 

Un  fait  observé  par  M.  Budin  prouve  que  la  réaction  inflammatoire  du 
cartilage  peut  en  rester  \k;  mais,  la  multiplication  cellulaire  s*accroissant, 
Ie  cartilage  subit  en  général  une  fissuration,  qui  constitue  Taspect  velvélique 
et  qui  peut  aboutir,  dans  les  cas  les  plus  accentués,  k  Tulcération  et  a  la 
destruction  du  cartilage  diarthrodial  dans  toute  son  épaisseur. 

Dans  les  autres  partiss  constituantes  de  Tarticulation  Ie  processus  histolo- 
gique  est  analogue.  C'est  au  centre  des  franges  synoviales  que  Furate  de 
soude  se  dépose  d'abord,  pour  n'envahir  que  secondairement  Ie  revêtemenl 
épithélial;  c'est  aussi  dans  les  parties  centrales  des  ligaments  que  s'accom* 

(*)  Mémoire  lu  n  la  Sori<^fê  de  biologie,  1863,  p.  139. 
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plit  en  premier  lieu  rinfiltration  uratique;  mais,  dans  ces  tissus,  Ia  réaction 
inflammatoire  est  moins  accentuée  que  dans  Ie  tissu  cartilagineux,  et  elle 
n'aboutit  guère  qiïk  la  production  de  petits  bourgeons  de  tissu  embryon- 
naire  par  Finfiltration  de  cellules  rondes  dans  les  mailles  fibreuses  des  liga- 
ments. 

En  dehors  des  articulations,  Turate  de  soude  peut,  en  se  concrétant,  déter- 
miner  dans  les  tissus  péri-articulaires  ou  dans  certains  points  des  téguments 
des  dëpóts  caractéristiques  connus  sous  Ie  nom  de  tophus. 

On  peut  observer  ces  concrétions,  au  voisinage  des  articulations  des  mains 
et  des  pieds,  dans  les  tissus  fibrcux  et  Tappareil  ligamenteux  extra-articu- 
laire,  dans  les  gaines  tendineuses  des  fléchisseurs  des  doigts,  du  tendon 
d*Achille  et  des  péroniers  latéraux  et  jusque  dans  Tanneau  fibreux  des  adduc- 
teurs  de  la  cuisse  (Rendu),  dans  les  bourses  séreuses  et  muqueuses  normales 
du  gros  orteil  et  des  têtes  des  métacarpiens,  du  calcanéum,  de  Tolécrdne,  dans 
la  bourse  pré-rotulienne.  Ces  bourses  séreuses  péri-articulaires  peuvent 
s'enflammer  au  contact  de  Turate  de  soude  jusqu'èt  suppurer;  la  formation 
de  ces  abces  goutteux  aboutit  d*une  part  è  Tulcération  de  Ia  peau  et  k 
rétablissement  d*une  fistule  d*oü  s*écouIe  une  boue  crayeuse  mélangée  de 
pus,  d*autre  part  k  une  communication  de  Tabcès  avec  Tarticulation,  qui 
subit  alors  des  lésions  profondément  destructives,  mais  secondaires  au  travail 
suppuratif  extra-articulaire  (OUivier). 

C'est  surtout  dans  Ie  tissu  cellulaire  sous-cutané  que  débutent  les  infiltra- 
tions  uratiques  destinées  è  envahir  progressivement  les  diverses  couches  du 
derme,  non  pas  seulement  au  niveau  des  glandes  sudoripares,  comme  Tavait 
supposé  O.  Wyss,  mais  en  détruisant  indistinctement  tous  les  éléments  de 
la  peau.  L'amincissement  de  Tépiderme,  devenu  violacé  et  livide,  aboutit  k 
Tulcération,  k  la  formation  de  croütes  composées  de  pus,  de  sang  et  d'urate 
de  soude,  k  Tétablissement  de  fistules  cutanées  qui  ont  pour  point  de  départ 
les  clapiers  uratiques  sous-cutanés  ou  Tintérieur  des  articulations;  on  voit 
ces  fistules  bien  fréquemment  sur  les  doigts  au  voisinage  des  petites  articula* 
tions  des  goutteux  invétérés. 

Les  tophus  cutanés  se  rencontent  surtout  dans  certaines  parties  du  corps 
qu'il  est  indispensable  de  connattre,  parce  qu'il  faut  savoir  les  y  chercher  et 
que  leur  constatation  est  un  appoint  de  premier  ordre  k  Tétablissement  du 
diagnostic.  Scudamore,  Cruveilhier  ont  les  premiers  montré  que  Ie  pavillon 
de  Foreille  est  Ie  lieu  d'élection  des  tophus.  On  les  y  trouve  dans  prés  de  la 
moitié  des  cas  (Garrod)  sous  forme  de  nodules  arrondis,  variant  de  la  dimen^ 
sion  d'un  grain  de  mil  k  celle  d'un  gros  pois,  loges  pi^sque  toujours  sur  Ie 
bord  de  Thélix,  k  la  partie  supérieure,  d'autres  fois  dans  Ie  sillon  qui  sépan 
rhélix  de  Tanthélix,  sur  Tanthélix  ou  k  Ia  face  interne  du  pavillon  (Garrod, 
Charcot).  La  peau  peut  n*avoir  subi  aucun  changement  au  niveau  de  ces 
concrétions;  mais  elle  peut  rougir,  se  tuméfier  k  certains  moments  de  réac- 
tion congestive,  ou  même  subir  une  inflammation  ulcérative  qui  aboutit  k 
Ia  formation  de  fistules  comme  les  tophus  sous-cutanés. 

Les  autres  régions  oü  il  faut  savoir  chercher  les  tophus  cutanés  sont  la 
face  palmaire  des  doigts  (Lecorché),  oü  leur  frequente  ulcération  produit  de 
petites   cicatrices   indélébiles,  les  paupières  et  les  ailes   du   nez,  Ie    bord 
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cubital  de  Tavant-bras  (Rendu),  la  face  interne  du  iibia,  Ia  verge  au  niveau 
des  corps  cavemeux. 

L'analyse  chimique  des  concrétions  goutteuses,  commencée  par  Tennant 
et  Pearson,  qui  y  décelèrent  l'acide  urique,  continuée  par  Fourcroy  et 
Wollaston,  qui  les  montrèrent  composées  presque  entièrement  d'urate  de 
soude,  complétée  par  Vauquelin,  Laugier,  Würzer,  Lehmann,  donna  de  l'urate 
de  soude  en  quantité  prépondérante,  une  petite  quantité  d*urate  de  chaux, 
quelque  peu  de  chlorure  de  sodium  et  de  potassium,  et  de  la  matière  orga- 
nique.  Le  phosphate  de  chaux,  qui  y  a  été  signalé  dans  certains  cas,venait 
sans  doute  du  mélange  avec  des  détritus  osseux. 

Quand  on  veut  s'assurer  de  la  nature  d*une  concrétion  qu*on  soupQonne  de 
nature  goutteuse,  on  a  recours  aux  réactions  suivantes. 

Le  contact  avec  Tacide  chlorhydrique  faible  ne  produit  aucune  efferves- 
cence,  ce  qui  exclut  Tidée  du  carbonate  de  chaux. 

L'acide  nitrique  dissout  la  concrétion.  Si  le  liquide  resul tant  de  cette  disso- 
lution  est  chauffé  sur  une  plaque  de  verre  au-dessus  d*une  lampe  è  alcool 
jusqu*è  réduction  au  tiers  de  son  volume,  il  se  forme  un  dépdt  jaunAtre 
d'alloxane  qui,  au  contact  de  quelques  gouttes  d'ammoniaque  liquide,  prend 
une  coloration  pourpre  (murexide  ou  purpurate  d'ammoniaque,  dérivé  de 
l'acide  urique). 

Sous  le  champ  du  microscope,  Taddition  d'une  goutte  d'acide  acétique, 
dissol vant  Turate  de  soude,  fait  apparattre  les  prismes  rhomboïdaux  caracté- 
ristiques  de  l'acide  urique. 

LésiONS  viscÉRALEs.  —  Dc  tous  Ics  viscèrcs  le  rein  est  le  plus  fréquemment 
lésé  par  la  goutte  et  de  la  maniere  la  plus  précoce.  C'est  par  le  rein  que 
succombent  la  plupart  des  goutteux.  Chomel,  Rayer,  Civiale  avaient  décrit  les 
lésions  qui  accompagnent  Ia  gravelle  et  compris  qu'elles  avaient  quelque 
paren  té  avec  la  goutte.  Mais  les  vraies  lésions  rénales  impu  tables  k  la  goutte 
ont  été  décrites  sous  le  nom  de  rein  granuleux  par  les  Anglais  Todd,  Johnson, 
Dickinson  et  Garrod,  par  MM.  Charcot  et  Cornil  chez  nous(*). 

Le  rein  goutteux  est  petit,  rétracté,  difficile  k  énucléer  de  son  almosphère 
cellulo-adipeuse  k  laquelle  il  adhère;  sa  capsule  est  épaissie,  rendue  irregu- 
liere par  Taltemance  de  dépressions  d'apparence  cicatricielle  et  de  saillies 
granuleuses,  laissant  apercevoir  par  transparence  de  petits  kystes  sous-jacents, 
impossible  k  détacher  sans  entratner  avec  elle  des  parcelles  du  tissu  rénal,  qui 
est  d'une  densité  fibreuse,  parsemé  de  points  jaundtres  saillants  et  de  kystes 
de  dimensions  variables.  On  note  encore  sur  une  coupe  k  Tceil  nu  l'amincis- 
sement  de  la  substance  corticale,  une  atrophie  moindre  de  la  substance 
tubuleuse,  la  congestion  des  vaisseaux  qui  entourent  les  pyramides,  Tépais- 
sissement  et  la  vascularisation  de  la  muqueuse  du  bassinet  qui  est  générale- 
ment  dilaté. 

L'examen  histologique  montre  les  lésions  caractéristiques  de  la  néphrite 
inlerstitielle,  dont  la  néphrite  goutteuse  est  un  des  types  les  plus  purs.  Dans 
la  substance  corticale,  les  tubes  contoumés  sont  séparés  et  dissociés  par  Ie 

(*)  De  relat  du  rein  chez  les  goulteux  (Soc,  de  biologie^  18(i3)« 
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lissu  conjonclif  embryonnaire  ou  fibreux  épaissi,  les  glomérules  rétractés 
dans  leur  enveloppe  épaissie,  avec  leurs  anses  vasculaires  en  état  de  péri- 
ariériie;  dans  les  pyramides,  les  tubes  urinifères  sont  atrophiés,  rélrécis, 
étouJDTés,  leur  épiihélium  est  ordinairement  normal.  Mais  Ie  rein  des  gout- 
teux  diffère  des  autres  néphrites  interstitielles  par  la  présence  de  cristaux 
d'acide  urique  ou  de  dépóts  d'urate  de  soude. 

Dans  Ie  premier  cas  il  s'agit  du  rein  graveleux^  dans  Ie  second  du  rein 
goutteux  vrai,  et,  bien  que  la  gravelle  et  la  goutte  soient  deux  manifestations 
d'une  même  diathèse,  bien  que  Ton  voie  souvent  altemer  chez  un  goutteux 
les  accidents  imputables  k  la  gravelle  et  les  arthropathies,  il  y  a  lieu  de 
distinguer  deux  formes  anatomiques  et  cliniques  de  lésions  rénales. 

Le  rein  graveleux,  què  Rayer  avait  décrit  comme  type  de  rein  goutteux,  se 
fait  remarquer  par  les  amas  d*acide  urique  libre  sous  forme  de  sable  jaune 
OU  brun,  ou  de  concrétions  müriformes;  les  premiers  sont  surtout  dans  les 
tubes  droits  excréteurs,  dans  les  mamelons  et  les  papilles  des  pyramides, 
dans  les  calices  et  les  bassinets,  moins  souvent  dans  les  tubes  contoumés  et 
k  la  périphérie  du  labyrinthe,  plus  rarement  sous  la  capsule  de  Glisson. 
La  présence  des  calculs  et  concrétions  uriques  dans  les  voies  d'excrétion 
provoque  souvent  de  la  pyélite  et  de  la  cystite  chez  les  goutteux. 

Mais  dans  Ie  vrai  rein  goutteux,  celui  que  Todd  a  décrit  le  premier,  les  infil- 
irations  sont  constituées  par  de  Turate  de  soude  et  elles  ont  un  siège  spécial; 
c'est  exclusivement  dans  la  région  des  pyramides  qu*elles  apparaissent  sous 
forme  de  stries  blanchdtres  parallèles  aux  tubes  urinifères  et  contenues  dans 
rintérieur  de  ceux-ci  comme  Ta  montré  Castelnau  dès  1843.  Cette  opinion  a 
été  confirmée  par  MM.  Charcot  et  Comil,  tandis  que  Garrod  a  pensé  que  les 
concrétions  uratiques  étaient  le  plus  souvent  situées  <  en  dehors  des  cana- 
licules  urinaires,  dans  le  tissu  cellulo-fibreux  du  rein  >.  MM.  Rendu  et  Bouley 
ont  pu  s'assurer,  au  moins  dans  un  cas,  que  les  concrétions  uratiques,  sous  les 
trois  aspects  de  fines  aiguilles  divergeant  d'un  centre  commun,  de  bdtonnets 
prismatiques  disposes  en  éventail  ou  de  boules  noirétres  et  opaques  consti- 
tuées par  un  feutrage  de  cristaux  aciculaires  tres  fins,  étaient  plongées  au  sein 
du  tissu  conjonctif,  mais  ne  se  voyaient  pas  dans  les  tubes  urinifères. 

Outre  les  dépóts  uratiques  de  la  substance  pyramidale,  il  peut  y  avoir  des 
lésions  plus  ou  moins  accusées  de  néphrite  interstitielle  dans  la  zone  corticale ; 
mais  il  peut  aussi  n*y  avoir  aucune  lésion  d*endartérite,  ni  de  péri-artérite. 
Ebstein  a  insisté  sur  la  formation  de  lacunes  en  divers  points  du  parenchyme 
rénal  par  suite  d'un  processus  de  nécrose  qui,-  sans  tracé  de  suppuration, 
améne  la  disparition  et  la  fontc  des  canaux  urinifères  et  du  tissu  conjonctif, 
tandis  que,  dans  les  lacunes  ainsi  formées,  se  déposent  les  amas  d*urate  de 
soude ;  c'est  la  reproduction  de  sa  theorie  précédemment  exposée  k  propos  de 
rinfiltration  uratique  des  cartilages  On  voit  encore  presque  toujours  dans  la 
néphrite  interstitielle  des  goutteux  des  kystes  qui,  plus  ou  moins  nombreux, 
plus  OU  moins  volumineux,  sont  disséminés  au  sein  du  parenchyme ;  ils  con- 
tiennent  de  Turine  mélangée  d*une  bouillie  d'urate  de  soude  et  sont  constitués 
par  des  canalicules  urinifères  dilatés ;  on  les  a  trouvés  dans  quelqu'es  cas  en 
assez  grande  quantité  pour  avoir  presque  complètement  transformé  le  rein  en 
un  tissu  de  vacuoles. 
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On  a  signalé  dans  quelques  cas  Ia  dégénérescence  amylotde  du  parencbyme 
associée  è  Tatrophie  rénale  et  aux  infarctus  uratiques. 

Si  Ie  plus  souvent  les  reins  des  goutteux  se  caraciérisent  par  la  présence 
des  dépóts  d*acide  urique  et  d*urate  de  soude,  nous  ne  devons  pas  laisser 
ignorer  qu'il  n*est  pas  tres  rare  pourtant  de  trouver  k  Tautopsie  d'individus 
dont  les  jointures  sont  incrustées  d'urate  de  soude,  des  reins  qui  ne  con- 
tiennent  ni  acide  urique,  ni  urate  de  soude,  bien  que  Ie  rein  soit  atrophié, 
contracté  et  granuleux. 

CoBUR  ET  VAissEAux  DES  GOUTTEUX.  —  Le  ccRUv  est  chez  les  goutteux  presque 
aussi  souvent  altéré  que  le  rein.  L'altération  la  plus  frequente  paratt  ètre  celle 
qui  accompagne  toujours  la  néphrite  interstitielle,  Fépaississement  des  parob 
du  ventricule  et  de  Toreillette  gauches  qui  est  rarëment  une  hypertrophie 
simple  consécutive  è  Taffection  rénale,  suivant  Tancienne  opinion  de  Traube, 
mais  beaucoup  plus  souvent  une  bypertropbie  par  myocardite  seléreuse, 
développée  parallèlement  k  la  sclerose  du  rein,  comme  MM.  Debove  et  Letulle 
Tont  montré.  Le  cceur  goutteux  peut  donc  ètre  un  coeur  rénal. 

Il  peut  aussi  exister  chez  les  goutteux  vrais  k  infiltration  uratique,  malgré 
la  sclerose  rénale,  une  dilatation  des  cavités  du  coeur  dont  les  parois  sont 
restées  minces ;  Ie  coeur  est  flasque  et  mou,  en  besace ;  son  tissu,  couleur  feuille 
morte,  infiltré  de  graisse,  offre  au  microscope  les  lésions  de  la  myocardite 
segmentaire,  c'est-è-dire  le  ramoUissement  du  ciment  intercellulaire  décrit  par 
MM.  Renaut  et  Landouzy. 

On  a  décrit  une  endocardite  uratique,  caractérisée  par  des  dépóts  tophacës 
sur  les  valvules  aortiques  (S.  Coupland)  ou  mitrale  (Lancereaux),  mais  elle 
paratt  être  exceptionnelle  et  il  ne  faut  pas  confondre  avec  des  concrétions 
uratiques  Tincrustation  calcaire  ou  les  plaques  ostéiformes  des  valvules  qui  se 
rencontrent  chez  les  goutteux  atteints  d'artério-sclérose  généralisée,  comme 
chez  les  autres  athéromateux. 

Il  est  également  tres  rare  de  trouver  les  parois  artérielles  infiltrées  d'urale 
de  soude  chez  les  goutteux,  tandis  que  chez  eux  Tathérome  artériel  est  con- 
stant, k  tous  ses  degrés  et  avec  ses  localisations  ordinaires,  depuis  Tépaissis- 
sement,  Tinduration  et  la  calcification  de  Taorte  et  des  gros  troncs  jusqu'è 
rendopériartérite  des  artérioles  viscérales.  C  est  même  k  l'existence  de  Tathé- 
rome  des  artères  des  parenchymes  que  sont  imputables  certainement  beau- 
coup d'accidents  viscéraux  de  la  goutte.  L*encéphalc  et  Ie  coeur  sont  les  deux 
organes  dans  lesquels  Tartério-sclérose  a  les  conséquences  les  plus  graves, 
puisque  Toblitération  endartéritique  peut  aboutir  au  ramoUissement  cérébral 
et  k  Tangine  Je  poitrine  par  ischémie. 

On  peut  se  demander  en  pareil  cas  si  l'athérome  est  une  conséquence  de  la 
geuite  OU  une  pure  coïncidence ;  les  vieux  goutteux  ont  subi  comme  tanl 
d'autres  individus  les  influences  sclérosantes  multiples  de  Vkge,  des  intoxi- 
cations  et  des  infections  amassées  pendant  toute  longue  vie.  Mais  il  faut, 
d'autre  part,  réfléchir  que  l'athérome  commence  plus  tót  chez  les  goutteux  que 
chez  les  autres  hommes  en  dehors  de  toute  cause  occasionnelle  ou  d  mfluence 
hygiénique  speciale.  Noöl  G.  de  Mussy  a  développé  cette  opinion,  acceptée  par 
Rendu  et  presque  tous  les  auteurs  contemporains,  que  l'athérome  artériel  est 
un  des  stigmatcs  de  la  diathèse  arthritique,  k  laquelle  appartiennent  les  gout- 
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tcux.  L'irritation  de  la  membrane  interne  des  arières  s'expliquerait  chez  eux 
par  son  contact  avec  les  nombreux  déchets  d*une  nutrition  imparfaite  que  leur 
sang  charrie  constamment. 

Les  veines  et  les  capillaires  sont  aussi  altérés  chez  les  goutteux.  Sans  parier 
de  la  phlébite  goutteuse  que  décrivent  certains  auteurs,  et  bien  que  la  présence 
de  Turate  de  soude  dans  les  parois  et  les  valvules  des  veines  n*ait  été  con- 
statée  que  dans  quelques  tres  rares  autopsies,  Ia  phlébectasie  est  habituelle 
chez  les  goutteux  :  varices  des  membres,  hémorrhoïdes,  sont  une  de  leurs 
misères;  Tatonie  de  leur  système  veineux  rend  compte  de  la  frëquence  et  de 
la  persistance  des  cedèmes.  Les  capillaires  sont  d'une  friabilité  anormale,  ainsi 
que  Tattestent  les  fluxions  hémorrhagiques  souvent  observées  au  cours  de  la 
goutte,  Ie  purpura  et  la  fréquence  de  Thémorrhagie  cerebrale. 

On  aurait  une  idéé  inexacte  de  la  fréquence  des  altërations  de  Tappareil 
RESPIRATOIRE  chcz  Ics  goutteux  si  Ton  n'avait  égard  qu'èi  la  présence  des  concré- 
tions  d'urate  de  soude  dans  les  parois  bronchiques  constatée  une  fois  par 
Bence  Jones,  dans  les  cartilages  et  ligaments  du  larynx  (Garrod,  Virchow). 
Bien  que  Gigot-Suard  ait  dit  avoir  trouvé  de  Turate  de  soude  dans  Ie  mucus 
bronchique,  ce  n'est  probablement  pas  k  Télimination  de  ce  sel  par  les  glandes 
de  la  muqueuse  des  bronches  que  doit  être  imputée  la  fréquence  des  bron- 
chites  chroniques  chez  les  goutteux.  L*emphysème  est  une  des  manifestations 
les  plus  précoces  de  Tarthritisme ;  Tasthme,  Ie  catarrhe  chronique  des  bron- 
ches, les  fluxions  pulmonaires  lui  font  cortège.  On  observe  encore  assez 
souvent  la  sclerose  pulmonaire  et  la  dilatation  des  bronches. 

L'appareil  DiGESTiF  dcs  gouttcux  uous  offre  k  considérer  peu  d'altératious 
anatomiques,  k  Texception  de  celles  du  foie  et  de  Tintestin ;  encore  leur  patho- 
génie  est-elle  complexe  et  Tinfluence  de  la  goutte  n'est  pas  seule  en  jeu  dans 
leur  production. 

Ainsi  rhyperhémie  du  foie,  qui  se  manifeste  par  poussées  k  Foccasion  des 
acces  de  goutte,  n'aboutirait  probablement  guère  k  la  congestion  chronique 
si,  k  une  certaine  période  de  1'évolution  de  la  goutte,  les  désordres  cardio- 
vasculaires  n'engendraient  pas  Ie  foie  cardiaque.  Beaucoup  de  goutteux  ont 
Ie  foie  stéatosé,  mais  ce  sont  d*ordinaire  des  goutteux  obèses.  On  observe 
encore  Ia  sclerose  du  foie  chez  bon  nombre  de  goutteux,  mais  quelle  part 
faut-il  faire  k  leur  intempérance  dans  la  pathogénie  de  ces  cirrhoses?  M.  Rendu 
est  pourtant  de  ceux  qui  pensent  que  la  goutte  peut  produire  directement  Ia 
sclerose  hépatique,  au  móme  titre  que  les  inflamma tions  interstitielles  du  coeur 
et  du  rein,  qui  coïncident  si  souvent  avec  celles  du  foie  chez  les  individus  de 
race  et  de  temperament  goutteux.  II  faut  encore  tenir  compte,  pour  expliquer 
Ia  fréquence  d'un  développement  exagéré  du  foie  chez  les  goutteux,  que  la 
clinique  met  en  évidence  mieux  encore  que  Tanatomic  pathologique,  il  faut 
avoir  égard  k  Ia  dyspepsie  habituelle  dont  ils  soufTrent,  k  la  dilatation  de 
I'estomac  qui  n'est  pas  rare,  dyspepsie  et  gastrectasie  que  nous  savons  capa- 
bles  d'entretenir  k  elles  seules  Ia  congestion  et  Ia  tuméfaction  du  foie. 

Les  goutteux  sont  presque  tous  atteints  k  un  moment  ou  k  Tautre  de  leur 
vie  de  troubles  gastriques  et  intestinaux.  Les  altërations  de  Vestomac  et  de 
rintestin  qu'on  trouve  è  leur  autopsie  ne  semblent  pas  cependant,  sinon  dans 
des  cas  exceptionnels,  dépendre  de  Ia  goutte  directement. 
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La  gastrite  catarrhale  chronique,  Ia  dilatation  de  Tesiomac  sont  les  mêmes 
chez  eux  que  ious  les  individus  qui  oni  surmené  leur  estomac  pendant  de 
longues  années  par  une  alimeniation  trop  copieuse  ou  mal  choisie.  On  n'a 
jamais  signalé  la  présence  de  Turaie  de  soude  dans  la  muqueuse  gastrique. 
Les  ecchymoses,  érosions  et  ulcérations  peuvenl  dépendre  de  la  gastrite 
ab  ingestis  ou  de  Furëmie,  qui  est  si  frequente  k  partir  du  moment  oü  les 
reins  sont  sclérosés. 

Dans  Vintestin  on  a  rencontre  exceptionnellement  de  petites  incrustations 
d'urate  de  soude  dans  les  villosités  (Hayem);  mais  la  plupart  des  goutteux 
doivent  Tentërite  catarrhale  plus  ou  moins  chronique  dont  ils  souffrent  k  Ia 
dyspepsie  ou  k  Tabus  du  colchique. 

Les  altérations  du  système  nerveux  sont  pour  la  plupart  banales  :  hémor- 
rhagie,  ramollissement  cérébral  par  thrombose  résultant  de  Tartérite  qui  n'a  rien 
de  spécifique.  On  aurait  pu  s'attendre  k  trouverdes  infiltrations  uratiques  dans 
les  méninges  et  Ie  cerveau,  en  songeant  k  Ia  fréquence  de  la  céphalée,  des  ver- 
liges  et  autres  symptómes  cérébraux  chez  les  goutteux.  On  compte  pourtant 
dans  la  science  de  bien  rares  observations,  presque  toutes  anciennes,  de  dépóts 
uratiques  sur  les  méninges  (Watson,  Gairdner,  Dufour).  M.  Comil  a,  il  est  vrai, 
constaté  au  microscope  des  cristaux  d*urate  de  soude  dans  Ie  liquide  céphalo- 
rachidien,  et  N.  Moore  a  trouvé  de  Tacide  urique  dans  un  foyer  de  ramollisse- 
ment cérébral  chez  un  goutteux  k  tophus  articulaires.  Albert  a  rencontre  sur 
les  méninges  spinales  des  concrétions  uratiques. 

M.  Ollivier  a  trouvé,  k  Tautopsie  d'un  goutteux  qui  avait  présenté  des  dou- 
leurs  constrictives  du  cou,  du  thorax  et  de  Tabdomen  avec  irradiations  ful- 
gurantes  dans  les  membres,  des  dépóts  tophacés  k  Ia  face  externe  de  Ia  dure- 
mëre  spinale  depuis  Ia  troisième  vertèbre  cervicale  jusqu*au  canal  sacré,  tophus 
qui  se  prolongeaient  autour  des  racines  nerveuses  et  les  comprimaient. 

Schröder  van  der  Kolk  a  vu  Ie  névriième  des  nerfs  périphériques  envahi 
par  I'urate  de  soude.  Les  névrites  périphériques,  depuis  quelques  années  qu'on 
les  étudie  attentivement,  ont  été  signalées  plusieurs  fois  chez  des  goutteux. 

Prophylaxie  et  Traitement.  —  Quel  régime  et  quelles  précautions 
doit-on  conseiller  k  un  fils  de  goutteux  ou  k  un  sujet  prédisposé  fortement  è 
cette  diathèse  par  voie  d'hérédité? 

L'alimentation  ne  doit  pas  être  abondante,  ou  plutót  c'est  la  qualité,  en 
méme  temps  que  Ia  quantité,  que  Ie  médecin  doit  surveiiler  :  c  Si  tu  veux 
vivre  k  l'abri  de  la  goutte,  il  faut  ótre  pauvre  ou  vivre  pauvrement  • 
(Pétrarque).  L*alimentation  ne  sera  ni  exclusivement  azotée,  ni  exclusivement 
végétale,  mais  mixte.  Le  lait  donné  en  quantités  modérées  y  pourra  figurer 
utilement  au  doublé  titre  d'alcalin  et  de  diurétique. 

Comme  boisson,  certains  auteurs  ont  conseillé  uniquement  l'usage  de  Teau. 
Ils  ont  trouvé  peu  d'adeptes.  D'après  Bouchardat,  Ie  vin  blanc  est  utile  parce 
qu'il  est  diurétique,  contient  de  Ia  potasse  et  ne  renferme  que  peu  de  tannin. 
Les  vins  rouges  vieux,  surtout  ceux  de  Bordeaux,  peuvent  étre  également 
permis  au  goutteux.  Il  n'en  est  pas  de  même  des  vins  de  Bourgogne,  qui  con- 
tiennent  trop  de  tannin,  et,  comme  l'a  dit  Scudamore  sous  une  forme  imagéc, 
renferment  la  goutte  dans  chaque  verre. 
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Le  cidre,  préconisé  par  (}uelques  mëdecins,  est  rejeié  par  d'auires  : 
M.  Lecorchë  a  remarqué  que  le  pays  de  production  du  cidre  paratt  foumir 
beaucoup  de  goutteux. 

L'accord  est  unanime  pour  proscrire  la  biëre  et  surtout  certaines  bières 
anglaises,  telles  que  le  porter,  le  pale-ale,  qui  sont,  par  excellence,  les 
aliments  de  la  goutte  (Todd)  :  Scudamore  affirme  qu*èi  Londres  la  goutte  a 
commencë  k  pënétrer  dans  le  peuple  le  jour  oü  Tusage  du  porter  s'est  gëné- 
ralisé. 

Les  exercices  musculaires,  et  surtout  la  marche  au  grand  air,  seront  tres 
utiles;  mais  il  faut  ëviter  avec  soin  une  trop  grande  fatigue,  le  surmenage, 
regier  progressivement  le  travail  musculaire,  le  proportionner  aux  forces  du 
sujet.  Du  reste,  toute  cause  d'affaiblissement  rëel  de  Torganisme  doit  être 
redoutëe;  ne  sait-on  pas  que  Tabsence  de  sommeil,  les  exces  de  coït,  le 
travail  intellectuel  trop  soutenu,  peuvent  produire  Texplosion  des  accidents 
goutteux?  M.  Lecorchë,  en  rappelant  la  mësaventure  de  Sydenham,  qui  fut 
atteint  de  son  plus  violent  acces  immëdiatement  aprës  avoir  ëcrit  son  Traüé 
de  la  goutte,  cite  son  propre  exemple  :  c'est  èi  la  suite  d'un  exces  de  travail 
qu'ëclata  son  premier  acces  de  goutte. 

Le  goutteux  devra  craindre  le  froid  humide,  rechercher  les  climats  chauds 
et  secs;  il  portera  des  vétements  chauds,  de  la  flanelie,  et  ëvitera  soigneu- 
sement  toute  cause  de  refroidissement.  En  méme  temps  tous  les  moyens 
ayant  pour  but  d'entretenir  et  d'activer  les  fonctions  de  la  peau  sont  indi- 
quës  :  tels  sont  les  frictions  sèches  avec  gants  de  erin,  le  massage,  Thydro- 
thérapie,  les  bains  chauds  et  méme  les  bains  froids  chez  les  sujets  jeunes  et 
robustes. 

M.  Bouchard  insiste  sur  la  nëcessitë  d'instituer  dès  le  jeune  dge  la  prophy- 
laxie  de  la  goutte  par  Thygiène  :  c  Vous  exigerez,  dit-il,  que  Tenfant  vive  sur- 
tout au  grand  air;  vous  veiiierez  k  la  pratique  reguliere  des  soins  de  la  peau, 
des  bains,  des  lotions  froides,  des  frictions.  Vous  modërerez  cette  habitude  si 
funeste  et  si  rëpandue  de  donner  k  Tenfant  de  la  viande  en  exces.  Dans  la 
periode  de  Tenfance  consacrëe  k  Tinstruction,  vous  conseülerez  de  ne  pas 
abuser  de  la  longue  contention  d'esprit,  de  ne  pas  forcer  les  exercices  intellec- 
tuels,  de  donner  une  plus  large  part  k  Tactivitë  physique  et  d'intercaler  aux 
heures  d'ëtude  les  heures  de  travail  musculaire  exëcutë  en  plein  air,  en  plein 
soleil,  en  pleine  libertë....  Nous  savons  que  c'est  par  la  rëpëtition  quotidienne 
des  conditions  dëfavorables  que  s'ëtablissent  les  habitudes  vicieuses  de  la 
nutrition.  G*est  par  la  surveillance  de  chaque  jour,  par  la  lutte  quotidienne, 
que  vous  arriverez  èi  corriger  ces  habitudes  et  k  rendre  aux  mutations  nutritives 
leur  activitë  normale.  » 

Cette  hygiëne  anti-goutteuse  est  de  la  plus  haute  importance ;  beaucoup  de 
podagres  n*auraient  pas  franchi  la  période  de  la  diathèse  latente,  s'ils  s*étaient 
sagement  conformës  k  ces  prescriptions,  qui  peuvent  étre  légèrement  modi- 
fiëes  suivant  les  sujets.  Il  faut  reconnattre  k  la  vërité  que,  chez  certains  indi- 
vidus  tout  particulièrement  prëdisposës  par  une  influence  hereditaire,  la 
goutte  n'en  surviendra  pas  moins  avec  ses  diverses  manifestations,  malgrë 
l'observance  de  ces  régies  hygiéniques.  N*ont-elles  pas  pourtant  encore,  méme 
dans  ces  cas,  Timmense  avantage  de  diminuer  la  gravité  des  accidents,  d'éloi- 
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gner  Ie  retour  des  crises  et  de  seconder  activement  la  ihérapeutique  de  h 
maladie? 

Quelle  conduite  tenir,  lorsqu'on  se  trouve  en  présence  d*un  malade  atteint 
d*une  attaque  aiguê  de  goutte? 

Les  anciens  auteurs  ont  pensé  qu'il  faut  respecter  k  tout  prix  la  manifes- 
tation  goutteuse,  sous  peine  de  voir  survenir  par  métastase  les  complications 
viscérales  les  plus  graves  :  ils  regardaient  comme  extrémement  dangereux  de 
dëtoumer  <  les  matiëres  peccantes  >  qui  cherchent  k  s*éliminer  par  les  articu- 
lations.  Aussi  s'explique-t-on  ce  prëcepte  de  Gullen  qui  résumait  Ie  iraitemenl 
de  Taccès  goutteux  dans  ces  deux  mots  :  «  Patience  et  flanelle  > ;  —  la  thé- 
rapeutique  aussi  peu  compliquée  de  Fuller  :  «  Abstinence,  flanelle,  patience, 
repos  > .  Ce  sont  les  mémes  principes  d'abstention  que  développait  habilement 
Ie  satirique  Lucien;  dans  sa  TragopocUigra,  la  Goutte,  après  avoir  rappeló 
tous  les  moyens  plus  ou  moins  saugrenus  dont  s'arment  les  mortels  pour  ia 
combattre,  s'écrie  :  <  Tous  ces  gens-lè  sont  des  insensés  qui  ne  font  qu*irriter 
ma  colère;  aussi,  je  les  traite  sans  miséricorde.  Mais  pour  ceux  qui  n'entre- 
prennent  rien  contre  moi,  j*en  use  avec  indulgence  et  avec  bonté  k  leur  égard.  > 

Les  anciens  avaient  vu  juste,  en  ce  sens  que  Taccès  de  goutte  doit  étre  res* 
pecté,  qu'il  ne  faut  jamais  Ie  faire  avorter  par  certains  moyens  préconisés 
k  une  certaine  époque  (émissions  sanguines,  révulsifs  locaux  énergiques).  On 
ne  doit  méme  pas  toujours  modérer  Tattaque  ni  Tabréger  (Bouchard).  On  se 
contentera  de  surveiller  et  de  diriger  Ie  malade,  en  Tempéchant  de  faire  des 
tentatives  thérapeutiques  capricieuses  et  fantaisistes.  On  tAchera  de  Ie  con- 
vaincre  que  son  attaque  est  utile  et  qu'il  lui  faut  se  résigner  k  la  tolérer 
quelques  jours  pour  éviter  de  plus  graves  maux  dans  Tavenir. 

Il  faut,  au  début,  maintenir  Ie  malade  k  la  diète,  mais  lui  donner  des  bois- 
sons  abondantes,  fratches  au  besoin  :  tisanes,  eau  d*orge,  infusion  de  queues 
de  cerises,  de  pariétairc.  M.  Bouchard  ajoute  volontiers  k  Teau  froide  du 
carbonate  de  soude  ou  de  l'acétate  de  polasse,  tant  que  les  urines  sont  rares 
et  sédimenteuses ;  on  peut  administrer  la  lithine  dans  une  infusion  chaudc 
aromatique  è  la  dose  de  1  gramme  k  1«%50  par  jour,  mais  c'est  surtoul  daos 
rintervalle  des  acces  que  ce  medicament  a  sa  place. 

Quand  la  fièvre  commence  k  baisser,  on  donne  quelques  fruits  cuils;  quanJ 
elle  est  nulle,  on  ajoute  des  légumes  verts ;  plus  tard  on  revient  k  la  viandc 
blanche. 

Le  traitement  doit  varier  suivanl  l'intcnsité  de  l'accès;  c'est  surtout  lorsquc 
la  fluxion  articulaire  est  considérable,  lorsque  les  douleurs  sont  vives,  qu'il 
y  a  lieu  de  faire  une  véritable  Ihérapeutique. 

Le  repos  complet  de  Tarliculation  est  indispensable  :  elle  doit  être  main- 
tenue  dans  rimmobiiité  absolue.  On  Tcnduit  d'un  liniment  calmant  ou  on  la 
badigeonne  de  laudanum;  puis  on  l'cnveloppe  avec  de  Touate  recouverlc 
d'une  feuillc  de  taifetas  gommé.  Si  ce  panscment  ne  procure  pas  de  soulage- 
ment,  on  peut  avoir  recours  k  des  fumigations  calmantes,  ou  k  un  cala- 
plasme,  lorsque  le  malade  peut  en  supporter  le  poids. 

On  ne  donnera  pas  de  vomitifs,  si  saburrale  que  soit  la  langue,  et  s'il  exislc 
de  la  conslipalion,  on  se  contentera  de  lavemenls  au  début ;  on  n  admiois- 
trera  de  purgatifs  (sels  neutres)  qu  aprcs  la  défcrvcscence. 
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Lorsque  la  douleur  esl  tres  vive,  ou  peut  administrer  Ie  chloral  avec  ména- 
gement,  s*il  n*existe  pas  de  lésions  cardiaques  graves  antérieures,  mais  on  nc 
donnera  ni  Topium,  ni  surtout  la  morphine  en  injections  hypodermiques.  On 
peut  surtout  diminuer  Tintensité  des  fluxions  articulaires  en  employant  ie 
salicylate  de  soude  k  doses  modérées  (3  è  4  grammes),  après  s*être  assurc 
que  les  reins  ne  sont  pas  malades.  Il  ne  faut  jamais  prolonger  longtemps  C3 
medicament,  que  M.  G.  Sée  considère  comme  excellent  dans  la  goutte  aiguë ; 
car,  s*il  rend  des  services  en  diminuant  les  phénomènes  douloureux,  en  attc- 
nuant  la  violence  du  paroxysme;  son  emploi  n*est  pas  toujours  sans  inconvé- 
nients  :  s*il  s*ëlimine  incomplètement,  on  peut  peut  voir  des  accidents  ner- 
veux  graves  survenir. 

Quand  la  température  dépasse  40^,  on  donnera  1  gramme  de  sulfate  de 
quinine  en  2  doses,  prises  k  une  heure  dlntervalle  dans  la  seconde  partie  du 
jour ;  la  température  en  sera  diminuée,  et  par  suite  Tagitation  nocturne,  mais 
non  la  douleur,  ni  la  fluxion. 

Il  peut  exister  des  vomissements:  on  fera  sucer  de  la  glacé;  —  du  hoquet: 
on  donnera  Teau  chloroformée  glacée;  —  des  douleurs  ëpigastriques  :  on 
appliquera  des  cataplasmes  tres  chauds  et  sinapisés. 

S'il  y  a  des  complications  bronchiques,  pleurales,  des  congestions  ou  des 
hémorrhagies  pulmonaires,  on  insistera  sur  les  révulsifs  thoraciques  (ven- 
touses  ou  méme  sangsues). 

La  question  la  plus  discutée  a  été  l'usage  qu'il  convient  de  faire  des  prépa- 
rations  de  colchique.  L*empirisme  et  la  tradition  ont  appris  que  Ie  colchique 
a  la  propriété  de  diminuer  ou  de  supprimer  Tattaque  de  goutte;  aussi 
s*explique-t-on  Ie  succes  de  tant  de  spécialités  anti-goutteuses  dans  lesquelles 
Ie  colchique  entre  pour  une  large  part.  M.  Bouchard  a  formule  avec  une 
Irès  grande  netteté  son  opinion  sur  ce  point  :  c  A  partir  du  12*  jour,  si  les 
manifestations  de  Taccès  ne  sont  plus  actives,  si  rien  ne  révèle  un  travail 
qui  va  aboutir  k  une  manifestation  fluxionnaire  nouvelle,  vous  pouvez  arrêter 
Taccès,  au  risque  de  Ie  voir  se  renouveler  dans  3  semaines.  Il  vaut  mieux 
avoir  2  acces  courts  et  rapprochés  qu*un  acces  tratnant.  G*est  èi  Taide  du 
colchique  que  vous  pourrez  abréger  une  attaque  de  goutte,  et  c'est,  k  mon 
sens,  Ic  seul  emploi  légitime  qui  puissc  étre  fait  de  ce  précieux  medicament 
dans  Ie  traitement  de  la  goutte.  >  M.  Bouchard  donne  donc,  k  partir  du 
12''  jour  seulement,  10  k  12  grammes  de  vin  de  colchique  dans  une  potion 
è  prendre  3  jours  de  suite. 

On  emploie  encore  les  alcoolatures,  les  teintures  èi  la  dose  de  1  è  2  grammes 
par  jour,  en  surveillant  bien  Ie  malade  pour  voir  s'il  ne  survient  ni  diarrhée, 
ni  vomissements.  On  donne,  par  exemple,  20  gouttes  de  teinlure  colchique, 
malin  et  soir;  1  gramme  de  teinture  renferme  au  moins  50  gouttes. 

M.  Dujardin-Beaumetz  (')  indique  la  formule  : 

Teinture  de  colchique \ 

Alcoolature  de  racine  d'aconit i  aa  m  <»..ammAo 

Teinture  de  jalap  composóc >  aa  lu  grammes. 

Teinture  de  quinine ) 

(<)  Legons  de  clinique  Uiérapcutiquey  l.  III,  p.  47(5. 
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30  gouttes  du  mélange  k  prcndre  Ie  matin,  a  midi,  Ic  soir,  dans  un  verre 
de  tisane  de  frêne. 

M.  Lecorché  ne  dépasse  pas  les  doses  quotidiennes  de  2  è  4  grammes  de 
teinture,  de  (K'jSO  de  poudre  ou  de  O^fib  k  0^,10  d'extrait  en  pilules  :  il 
diminue  progressivement  les  doses  k  mesure  que  disparaissent  les  phénomènes 
d*acuité. 

Il  sera  ioujours  sage  d'administrer  Ie  colchique  avec  mënagement,  è  doses 
un  peu  faibles  pour  tdter  la  suscepiibilitë  du  malade  :  il  faut  également  sur- 
veiller  son  emploi,  de  même  que  pour  tous  les  médicaments  aciifs,  et  sus- 
pendre  quand  on  voit  se  produire  des  sueurs  profuses  et  une  diurëse  abon- 
dante  (Galtier-Boissière). 

Lorsque  Tattaque  de  goutte  est  terminée,  M.  Lecorché  croit  l'emploi  du 
salicylate  de  soude  tres  indiqué  dans  la  goutte  avec  concrétions  tophacées, 
tendant  aux  déformations  articulaires  et  aux  poussées  subaiguês  incessantes. 
Donné  de  temps  en  temps  pendant  plusieurs  jours,  èi  la  dose  de  4  è  6  grammes 
dans  rintervalle  des  attaques,  il  augmente  chaque  fois,  en  de  notables  propor- 
tions,  Ie  chififre  de  Tacide  urique  contenu  dans  les  urines  et  débarrasse  ainsi  Ie 
sang  de  son  exces  d*urate  de  soude.  Le  salicylate  de  soude  présente  alors  Ie 
triple  avantage  :  1^  de  prévenir  ou  de  diminuer  le  nombre  des  attaques; 
2^  d'empécher  la  formation  d  ankyloses  et  de  faire  disparattre  les  raideurs  arti- 
culaires; 3<*  de  faciliter  la  résorption  des  dépöts  uratiques.  G'est  surtout  aux 
goutteux  articulaires  que  convient  la  médication  salicylée;  mais  des  médecins 
lont  employee  avec  avantage  contre  ia  goutte  viscérale. 

La  médication  alcaline  est  certainement  la  plus  importante  :  dans  Tintervalle 
des  acces  de  goutte,  en  Angleterre,  on  emploie  de  préférenceles  sels  de  potasse, 
particulièrement  le  carbonate ;  ce  sel  agirait,  d*aprës  Roberts,  sur  les  sables 
uriques  ou  uratiques.  On  préféré  généralemcnt,  en  France,  les  sels  de  soude, 
surtout  le  bicarbonate  :  ces  sels  préviennent  la  formation  des  dépöts  uratiques, 
les  dissolvent  quand  ils  sont  formés ;  ils  augmentent  Talcalescence  du  sang  et 
transforment  Turate  de  soude  en  urate  neutre.  MM.  Charcot  et  Bouchard  onl 
pu  donner  k  des  maladcs  jusqu*è  30  grammes  de  bicarbonate  de  soude  par 
jour,  sans  voir  survenir  aucun  indice  de  cachexie  alcaline;  k  plus  forte  raison, 
cetle  médication  ne  peut-elle  avoir  aucune  influence  fècheuse,  lorsqu*on  donne 
les  alcalins  k  la  dose  habituelle  de  3  è  5  grammes  par  jour.  Il  vaut  mieux 
toutefois  s'en  abstenir  chez  des  personnes  dgées  dont  la  goutte  est  atonique  et 
qui  ont  de  la  tendance  k  Tanémie. 

L'acide  benzoïque  serait  également  utiie  (Ure,  Bence  Jones)  pour  trans- 
former  l'acide  urique  contenu  dans  le  sang  en  acide  hippurique ;  aussi  a-ton 
préconisé  Tusage  des  benzoates  de  soude,  de  chaux,  d'ammoniaque  :  le  premier 
est  généralement  le  mieux  supporté  par  l'estomac. 

La  lithine  a  été  mise  en  honneur  surtout  par  Garrod  :  on  administre  le  carbo- 
nate de  lithium  a  la  dose  de  0«',50  è  chaque  repas  dans  une  eau  chargée 
d'acide  carbonique.  M.  Bouchard  préféré  l'iodure  de  lithium  qui,  outre  sa 
grande  solubilité,  réunit  peut-être  les  propriétés  altérantes  de  l'iode  k  celles  de 
ia  lithine. 

Le  médecin  doit  surveiller  attentivement  Tétat  des  fonctions  digestives  du 
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goutteux  :  soutenir  rappétit  au  moyen  des  amers,  des  eupeptiques,  des  excito- 
moieurs  de  la  musculeuse  gastrique  (strychnine),  maintenir  Ia  régularité 
des  gardes-robes  k  l'aide  de  laxatifs  (rhubarbe,  soufre,  crème  de  lartre,  eaux 
minérales),  s'opposer  aux  formations  putrides  de  la  cavité  digeslive  par  Tem- 
ploi  judicieux  de  Tantisepsic  intestinale  (naphtol  et  salicylate  de  bismuth,  sali- 
cylate  de  naphtol);  combattre  les  congestions  hépatiques  par  Ic  calomel  è 
petites  doses  quotidiennes  prolongées  pendant  deux  è  trois  semaines. 

La  thérapeutique  hydrominérale  et  thermale  peut  étre  utilisée.  M.  Lecorchë 
en  résumé  ainsi  les  indications  :  «  On  devra  tenir  compte,  dit-il(*),  de  la  forcc 
du  malade,  de  Tdge  de  la  goutte,  de  la  violence  des  attaques,  préférant  les 
eaux  bicarbonatées  sodiques  fortes  pour  les  individus  vigoureux  et  dont  les 
acces  présentent  un  grand  caractère  de  violence ;  conseillant  les  eaux  sulfatées 
sodiques  aux  goutteux  chez  lesquels  existe  du  catarrhe  gastro-intestinal,  de  la 
pléihore  abdominale;  réservant  les  eaux  bicarbonatées  calcaires  et  les  sulfatées 
calcaires  pour  les  goutteux  dont  la  vigueur  paratt  plus  considérable,  ou  chez 
lesquels  les  attaques  articulaires  nc  présentent  qu*un  assez  faible  caractère 
d'intensité.  Ce  sont  également  les  eaux  bicarbonatées  sodiques  faibles,  les 
bicarbonatées  et  les  sulfatées  calcaires  qu*on  prescrira  de  préférence  aux  gout- 
teux chez  lesquels  la  diathèse  se  traduit  surtout  par  des  manifestations  viscé- 
rales.  > 

Les  attaques  répétées  de  goutte  laissent  ie  plus  souvent  après  elles  des  lésions 
du  c6té  des  articulations  atteintes.  Lorsqu*on  observe  des  poussées  subaiguês 
analogues  k  Tattaque  de  goutte  sthénique,  contre  la  raideur  articulaire,  les 
iophus,  on  emploiera  avec  avantage,  si  l'état  des  parties  molles  Ie  permet,  des 
frictions,  Ie  massage,  les  douches  sulfureuses  localisées  et  méme  Télectricité, 
employee  depuis  longtemps,  mais  a  laquelle  les  mémorables  découvertes 
d'Edison  ont  valu  un  regain  de  notoriété(').  Si  les  fonctions  digestives  sont 
bonnes,  on  administre  Tiodure  de  potassium  ou  de  sodium  k  dose  de  30  a 
50  centigrammes  par  jour;  s'il  ne  fait  pas  toujours  disparattre  les  tophus,  il 
peut  empêcher  de  nouvelles  productions. 

Lorsque  les  manifestations  articulaires  s'efTacent  devant  les  désordres  viscé- 
raux  d*origine  goutteuse,  il  faut  instituer  un  traitement  spécial  suivant  Torganc 
affecté  (estomac,  appareils  génito-urinaire,  circulatoire,  etc);  parfois  méme 
ces  troubles  precedent  les  manifestations  articulaires.  Le  médecin  devra  donc 
se  rappeler  qu'il  est  en  présence  d'un  goutteux  et  agir  en  conséquence. 

En  résumé,  le  traitement  de  la  goutte  est  complexe;  les  précautions  hygié- 
niques  doivent  y  tenir  une  grande  place,  ainsi  que  le  traitement  proprement 
dit  de  la  diathèse.  Ce  quil  faut  trailer  dans  la  goutte,  eest  la  maladie  elle' 
mènie  et  non  F  acces  goutteux.  C  est  pour  Taccès,  il  est  vrai,  que  les  malades 
rcclament  constamment  votre  interven tion,  cmpressés  k  se  soustraire  è  vos 
conseils  dès  que  la  douleur  est  calmée,  et  ne  chcrchant  pas  k  modifier  leur  état 
par  une  meilleure  surveillance  de  leur  santé  pendant  la  période  intercalaire. 
lis  se  soignent  quand  tout  traitement  est  illusoire,  et  s  abandonnent  è  leurs 
habitudes  généralement  mauvaises,  quand  la  médecine  pourrait  leur  étre  secou- 

(I)  Traite  de  la  Goutte,  p.  700. 

O  Traitement  de  la  gouile  par  la  methode  d'Ddison.  Bri£saud,  Mercredi  médical,  Janvier 
1801. 
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rable.  lis  s*acheminent  ainsi  voloutairemeni  vers  Fiinpotence  et  la  mort.  C*est 
leur  droii;  mais  il  est  bon  qu'ils  soient  avertis,  et  votre  devoir  est  de  les  pré- 
venir  »  (Bouchard) 


CHAPITRE  VII 

RHUMATISME    CHRONIQUE   PROGRE88IF(0 

(POLYARTURITE     DEFORMANTE,     PSEUDO-RHUMATISME    NOUEUX) 


Historique.  —  Sydenham  paratt  avoir,  Ie  premier,  distinguë  de  la  goutie 
une  maladie  d*apparence  rhumatismale  qui  n'est  pas  accompagnée  de  fièvre, 
qui  persiste  pendant  des  mois,  des  années,  toute  la  vie  méme,  produit  des 
acces  douloureux  de  iemps  en  temps  comme  la  gouite,  pour  aboutir  comme 
elle  k  des  déformations  des  articulations  et  plus  particulièrement  k  des  nodo- 
sités  des  doigts. 

Landré-Beauvais  n'est  pas  plus  avance  en  1799,  puisqu'il  discute  si  on  doit 
admettre  une  nouvelle  espèce  de  goutte  sous  Ie  nom  de  goutte  asthénique 
primitive, 

Mais  Heberden,  en  1804,  fait  remarquer  que  cette  afifection  chronique  des 
jointures  ne  débute  pas  par  Ie  gros  orteil,  et,  quoique  moins  douloureuse  que 
la  goutte,  amène  beaucoup  plus  vite  des  déformations  bien  plus  considérables 
et   l'impotence  des  membres. 

Haygarth,  1805-1813,  a  vu  que  les  nodosités  qui  sont  propres  a  certaines 
formes  de  rhumatisme  des  jointures  font  partie  des  os  eux-mêmes  et  ne  sonl 
pas  des  concrétions  juxtaposées. 

La  nature  intime  des  altera lions  est  déjèi  serrée  de  plus  prés  par  Lobstein 
qui,  en  i8oo,  décrit  la  fragilité  des  os  de  nature  arthritique  (ostéopsathyrose), 
l'usure  et  l'éburnation  des  surfaces  articuiaires  et  les  excroissances  végétantes 
auteur  des  extrémités  des  os;  —  par  CoUes,  qui  note  Texistence  simultanée 
dans  cette  maladie  de  deux  processus  opposés  :  absorption  de  Tos  ancien  et 
de  son  cartilage  d'incrustation  et  formation  d'un  os  nouveau ;  —  par  Adams, 
1859,  dont  les  descriptions  en  ce  qui  concernc  l'examen  k  Toeil  nu  ont  été 
déclarécs  par  M.  Charcot  presque  irréprochablcs. 

I  Les  observations  des  Allemands  Froricp  et  Romberg,  de  Tlrlandais  Smith, 
de  rÉcossais  Rcdfern,  de  Bonnet  (de  Lyon),  remplissent  les  dix  années  sui- 
vantes. 

(')  Dans  ious  les  traites  de  pathologie,  ce  chapitre  fait  suite  è  celui  qui  traite  du  rhuma- 
tisme articulaire  aigu.  Il  a  paru  plus  conforme  è  Tévolution  qui  se  fait  de  nos  jours  dans  la 
consciencc  médicale  au  sujot  de  la  polyarthrite  aiguc  fébrilc  primitive,  maladie  probable- 
ment  iniectieuse,  dVn  óloigncr  cette  autre  maladie  si  particuliere,  dile  rhumatisme  chro- 
nique progressif,  qui  nous  apparait  comme  ayant  surtout  une  parcnté  avcc  les  maladies  de 
la  nulrilion. 
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En  1848,  Deville  met  a  Tordre  du  jour  de  la  Société  anatomique  la  questiou 
de  Tarthrite  sèche,  que  P.  Broca  résumé  en  1850. 

Alors  se  succèdent  les  theses  célèbres  de  M.  Charcot,  1853,  de  M.  Trastour, 
1855,  de  M.  E.  Vidal,  1855.  On  voitavecFuller,  Garrod,  MM.  Comil  et  Ranvier, 
M.  Charcot,  grdee  au  concours  de  la  chimie,  de  Thistologie  pathologique  et 
de  Tanalyse  clinique,  se  constituer  Thistoire  k  peu  prés  définitive  du  rhuma- 
tisme  chronique;  M.  Jaccoud  dëterminera  plus  tard  une  forme  spéciale,  Ie 
rhumatisme  fibreux.  Comme  Ie  fait  remarquer  M.  Em.  Besnier  (*),  TÉcole 
fran^aise  peut  revendiquer  la  part  principale  dans  la  laborieuse  construction 
de  eet  édifice  nosologique  et  nosographique,  dont  Ie  couronnement  est  Toeuvre 
du  professeur  Charcot  (*). 

Êtiologie .  —  Le  rhumatisme  chronique  est  une  maladie  ancienne. 
Sydenham  le  disait  déjè.  M.  Charcot  Ta  prouvé,  quand  il  a  constaté  dans  Tatlas 
de  YOsteologia  Pampeiana  du  professeur  Delle  Chiage,  de  Naples,  des  Ggures 
reproduisant  les  lésions  caractéristiques  du  rhumatisme  chronique,  visibles  sur 
les  ossements  retrouvés  dans  les  fouilles. 

C*est  une  maladie  qui  cxiste  dans  tous  les  clvnals  tempérés  ou  chauds,  k 
Naples,  aux  Indes,  en  Tunisie ;  qui  n*est  inconnue  que  dans  les  climats  excessifs 
des  régions  intertropicales  ou  circompolaires. 

On  le  croit  plus  frequent  dans  les  villes  et  en  Angleterre,  surtout  dans  la 
variété  déformante. 

Il  est  de  tous  les  ages  :  il  frappe  la  première  et  la  seconde  enfance  avec  ses 
déformations  les  plus  caractéristiques,  se  rencontre  de  temps  en  temps  chez  les 
jeunes  filles  sous  la  forme  de  rhumatisme  chronique  superficiel,  et  chez  les 
individus  séniles  avec  Tapparence  plus  habituelle  du  rhumatisme  chronique 
partiel ;  mais  c*est  surtout  de  40  k  60  ans  qu'on  le  voit  avec  la  plus  grande 
fréquence. 

Chez  la  femme,  on  a  constaté  une  relation  notable  entre  certaines  conditions 
physiologiques  de  sa  vie  sexuelle  et  Ic  rhumatisme  noueux.  Dysménorrhée, 
ménopause,  grosscsses  répétées,  état  puerpéral,  sont  des  circonstances  étiolo- 
giques  plus  d'une  fois  signalées.  Chez  les  sujets  jeunes,  les  femmes  en  élat 
puerpéral  et  les  nourrices,  on  observe  plus  souvent  des  douleurs  violenles,  des 
déviations  et  des  rétraclions  précoces,  qui  peuvent  s'amender  el  disparaltre 
pourtant  complètement. 

Le  sexe  féminin  y  est  plus  sujet,  particulièrement  sous  la  forme  profonde  et 
grave  de  rhumatisme  noueux,  que  Cruveilhier  appelait  la  goutte  des  femmes, 
M.  Charcot  a  accepté  une  proportion  de  8  rhumatismes  chroniqucs  déformants 
sur  100  femmes  infirmes  èi  la  Salpêtrière,  tandis  qu*è  Bicótre  on  en  trouve 
k  peine  1  èi  2  pour  100.  C'est  surtout  parmi  les  femmes  de  la  condition  sociale 
Ia  moins  favorisée  de  la  fortune,  et  après  la  ménopause,  que  sévit  le  rhumatisme 
chronique. 

L'influencc  de  Vhérédité  n  est  pas  contestée.  Ellc  s'exerce  sous  la  forme 
directe  :  une  mèrc  et  une  fillc  peuvent  avoir  le  rhumatisme  chronique,  qui 

(')  Rhumatisme.  DicUonnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales, 
(*)  On  Irouvera  les  nombreux  travaux  de  M.  Charcot  sur  Ic  sujet  dans  le  lome  VII  de  ses 
(Euvreê  complétes. 
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peut  aussi  sauter  une  génération  ou  s*exercer  en  ligne  collatérale;  mais  Ie  plus 
souvent  Tinfluence  hereditaire  consiste  dans  la  disposition  arthritique,  enten- 
due  dans  son  sens  Ie  plus  large.  Un  rhumatisant  chronique  peut  avoir  été 
engendré  par  des  goutteux,  et  la  goutte  apparatt  parfois  dans  une  lignée  de 
rhumatisants,  suivant  qu'd  la  prédisposition  arthritique  s'ajoutent  telles  ou 
telles  des  influences  qui  font  plus  particulièrement  la  goutte  ou  Ie  rhumalismc. 

Parmi  les  indices  de  la  prédisposition  hereditaire  ou  innée  au  rhumatisme 
chronique,  M.  Besnier  range,  outre  les  migraines,  la  dyspepsie  gastro-intesti- 
nale chronique,  une  intolérance  remarquable  pour  les  moindres  écarts  dans 
riiygiëne  alimentaire  et  bromatologique;  les  arthritiques  sont  souvent  des 
individus  pour  lesqucls,  méme  en  bonne  santé,  Ia  sobriété  est  obligatoire. 
S'ils  supportent  mal  Talcool,  ils  ne  supportent  souvent  guère  mieux  Ie  tabac. 

Le  sagace  médecin  de  Thöpital  Saint-Louis  émet  k  ce  propos  une  vue 
hypothétique  digne  d'être  méditée.  c  Cet  état  constitutionnel  (Farthritisme 
rhumatismal),  dit-il,  dont  la  nature  intime  échappe  absolument,  semble  cepen- 
dant  bien  se  rattacher  k  quelques-unes  des  insuffisances  fonctionnelles  la- 
tentes,  insaisissables  généralement  dans  leur  essence,  qui  constituent  dans 
leurs  modes  divers  la  plupart  des  états  dyscrasiques  et  qui  restent  plus  ou 
moins  longtemps  latentes  gréce  k  la  coïncidence  d*éIiminations  anormales  ou 
supplémentaires  par  divers  appareils.  Que  la  fonction  hépatique  ou  rénale, 
par  exemplcj.chez  des  sujets  héréditairement  constitués  tels,  soit  vicieuse  ou 
imparfaite,  la  surcharge  ou  Tadultération  du  liquide  sanguin  donnera  lieu  h 
des  évacuations  supplémentaires  ou  excesssives  par  des  appareils  glandu- 
laires,  sudoripares,  mucipares  (dans  toute  Tétendue  du  tube  digestif),  el 
méme  par  des  appareils  que  nous  n'avons  pas  Thabitude  de  considérer  comme 
öliminateurs,  les  articulations  par  exemple.  Chez  de  tels  individus,  places 
dans  des  conditions  hygiéniques  parfaites,  l'état  peut  rester  en  apparencc 
normal,  a  Taide  de  suppléances  fonctionnelles  et  d*un  bon  état  de  constitution 
du  systèmc  nerveux;  mais  interviennent  des  causes  morbides  intenses  ou 
prolongées,  qui  amènent  une  perturbation  brusque  ou  au  contraire  lentemenl 
aclive  dans  cette  fonction  anormale,  et  l'on  aura,  sans  pour  cela  en  com- 
prendrc  en  réalitc  le  mécanismc,  la  raison  probable  de  localisations  mor- 
bides. » 

De  toutcs  les  causes  capables  de  préparer  l'invasion  du  rhumatisme  chro- 
nique par  une  action  continue,  la  plus  acceptée  est  le  froid  htimidc  prolongé 
(Charcot,  Niemeyer,  etc),  soit  qu'il  résulte  d'une  profession  obligeant  Findi- 
vidu  k  travaillcr  prés  de  Teau  ou  dans  l'eau,  soit  qu'il  n'entre  que  comme  un 
facteur  associc  a  la  vie  sedentaire,  sans  exercice,  dans  une  habitation  humide, 
comme  les  conciërges  des  vieilles  maisons.  Les  circonstances  dans  Icsquelles 
on  peut  subir  Tinfluence  dépressive  du  froid  sont  tres  nombreuses  :  les  unes 
sont  professionncllcs  et  durcnt  des  annécs  :  le  rhumatisme  chronique  est  Ia 
maladie  des  vieilles  laveuses,  des  débardeurs,  des  égoutiers.  D'autres  nonl 
dure  que  quelques  mois,  mais  ont  été  suffisantes  pour  produire  ultérieurc- 
ment  leurs  effets  fAcheux  :  beaucoup  d'individus,  pendant  la  guerre  franco- 
allemande  de  1870,  ont  couché  sur  la  terre  humide;  bien  des  chasseurs  ont 
pour  leur  plaisir  passé  de  longues  heures  dans  les  marais. 

Noël  G.  de  Mussy  scsl  deniandé  si,  en  dchors  de  son  action  propre,  le  froid 


ÉTIOLOGIE.  501 

humide  ne  pourrail  pas  favoriser  Ie  développement  de  produciions  organiques 
c|ui,  itiêlées  k  Tair  et  absorbées  par  réconomie,  deviendraient  pour  elle  un 
agent  morbifique.  Il  rappelle  que  Ie  prophete  Moïse,  un  hygiéniste  avisé  et  pré- 
voyant,  regardait  comme  insalubres  ces  productions  cryptogamiques  qui  se 
développent  dans  les  lieux  bas  et'humides,  et  que  Ie  Lëvitique  appelle  la  lèpre 
des  maisons.  La  forme  arrondie,  Tarrangement  en  cercle  des  petites  taches 
qu*elles  forment,  éveillent  Tidéc  de  certaines  affeclions  cutanécs.  «  Moïse 
veut  qu'on  change  Fenduit  des  murs  qui  sont  Ie  siège  de  ces  développements 
parasitaires ;  si  Ie  parasite  se  reproduit,  il  faut  changer  la  pierre  correspon- 
(lante,  et  si,  malgré  cette  précaution,  Ie  cr^ptogame  repousse  encore,  il  faut 
démolir  la  maison  et  emporter  les  pierres  hors  de  Tenceinte  de  la  ville.  Ainsi, 
non  seulement  il  admettait  que  cette  altération  des  murailles  témoignait  de 
rinsalubrité  des  habitations,  mais  cette  injonction  de  porter  hors  de  Tenceinte 
habiiée  les  pierres  provenant  de  leur  démolition,  prouve  qu'il  croyait  que 
ces  productions  des  murailles  humides  mélaient  h  Tair  des  germes  ou  des 
émanaiions  nuisibles.  » 

Après  Ie  froid,  les  privatio^xs^  la  misère  physiologique  et  sociale  font  que 
Ie  rhumatismc  chronique  est  unc  maladie  des  pauvres  (Adam),  la  c  goutte  de 
rindigence  »  (Landré-Beauvais).  Les  workhouses  de  Londres,  notre  Salpê- 
Irière,  ont  toujours  été  les  lieux  oü  s*est  faite  Ie  mieux  Tétude  du  rhuma- 
tismc déformanC. 

M.  Bouchard  pense  qu*on  a  bien  fait  de  séparer  Ie  rhumaiisme  noueux  de  la 
geuite,  mais  qull  a  usurpé  son  uom  de  rhumatisme.  Car,  en  recherchant  les 
pareniés  morbides  du  rhumatisme  chronique  monoarticulaire  ou  partiel,  on 
Irouve  dans  les  antécédents  des  malades  qui  en  sont  afifectés  ou  chez  leurs 
ascendants  les  maladies  dont  la  statistique  établit  la  parentë  morbide  avec  Ie 
rhumatisme  ariiculaire  aigu,  type  et  chef  de  file  des  maladies  rhumatismales  : 
la  goutte,  la  gravelle,  Ie  diabete,  Tobésité,  la  lithiase  biliaire;  on  rencontre 
encore  chez  eux  les  névralgies,  les  migraines,  Ie  lumbago,  Tasthme  et  certaines 
dermatoses.  La  méme  recherche  faite  k  propos  des  nodosités  d'Heberden 
montre  leur  coexistence  frequente  avec  Ie  rhumatisme  chronique  partiel,  avec 
les  arthrites  déformantes  du  genou  et  de  la  hanche,  et  leur  parenté  avec  la 
migraine,  la  nëvralgie  faciale,  la  sciatique,  Ie  lumbago  et  aussi  avec  la  goutte, 
Ie  diabete,  Tobésité,  la  lithiase  biliaire,  Tasthme  et  Teczëma. 

Cette  recherche  n'aboutit  pas  k  la  méme  constatation  quand  elle  s'exerce  k 
propos  de  la  maladie  connue  tour  k  tour  sous  les  noms  de  rhumatisme  gout- 
teux,  goutte  asthénique  primitive,  rhumatisme  chronique  progressif  ou  rhuma- 
tisme noueux. 

Tres  rarement  précédée  par  Ie  rhumatisme  articulaire  aigu,  qui  jamais  nc 
vient  la  compliquer,  ne  coexistant  pas  non  plus  avec  Ie  rhumatisme  chronique 
partiel  ou  avec  les  nodosités  d'Heberden,  la  polyarlhrite  déformante  progres- 
Htve  ne  coïncide  pas  davantage  avec  les  maladies  arthritiques  énumérées 
ci-dessus.  L*hérédité  rhumatismale  n'existerait  chez  les  individus  qui  en  sont 
atteinis  que  dans  Ie  cinquième  des  cas  (Charcot,  Trastour,  Cornil). 

M.  Bouchard  insiste,  par  contre.  sur  la  fréquence  de  Ia  scro/*i//6  dans  les  anté- 

(')  Lecom  decliniouemédirale,  t.  1, 1874. 
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cédents  de  ces  malades,  sur  Ia  coexistence  de  la  phtisie  et  de  ralbuminurie 
avee  Ie  pseudo-rhumatisme  noueux,  maladié  de  déchéance,  dont  les  facteurs 
étiologiques  les  moins  discutables  sont  de  nos  jours  la  misère,  Thumidité,  les 
privations,  comme  ils  Tétaient  déjè  aux  temps  préhistoriques  oü  végétaient 
misérablement  dans  leurs  cavemes  les  Troglodytes  aux  membres  déformés. 

L*analogie  la  plus  satisfaisante  exisierait  entre  Ie  rhumatisme  noueux  et 
les  arthropathies  des  maladies  du  système  nerveux,  de  Tataxie,  de  Thémi- 
plégie,  de  la  paralysie  agitante.  L*évolution  symétrique,  Tascension  gradueilc 
des  extrémités  des  membres  vers  leur  racine  et  des  petites  articulations  vers 
les  grandes,  la  raréfaction  du  tissu  osseux,  les  spasmes  musculaires  qui  sont 
les  principaux  agents  des  déformations,  puis  la  sclerose  et  Tatrophie  systé- 
matique  de  certains  groupes  musculaires  sont  des  traits  communs  entre  les 
arthropathies  d' origine  nerveuse  et  Ie  prétendu  rhumatisme  chroniquc 
déformant  progressif  qu*il  serait  donc  sëduisant  de  rattacher  aux  trophoné- 
vroses.  Si  bien  que  M.  Bouchard  dénie  au  rhumatisme  noueux  Ie  utre  de 
maladie  rhumatismale  et  en  fait  c  Ie  premier  des  faux  rhumatismes  ». 

Il  serait  bien  séduisant  encore  de  supposer  que  Torigine  de  cette  maladie 
fatalement  progressive  de  certaines  parties  de  la  moelle  ou  des  nerfs  përiphé- 
riques  résiderait  dans  une  intoxication  chronique.  M.  Bouchard  a  souvent  vu 
des  déformations  osseuses  accompagncr  ou  suivre  une  auto-intoxication  chro- 
nique d'origine  gastro-intestinale,  et,  mü  par  quelque  espoir  secret  d'arrêter 
les  altérations  du  squelctte,  il  leur  a  bien  des  fois  opposé  Tantisepsie  du 
tube  digestif.  Le  succes  n*a  jamais  couronné  cette  tentative  au  point  de  vuc 
des  déformations  qui,  une  fois  réalisées,  paraissent  irréductibles;  mais  plu- 
sieurs  fois  il  a  constaté  une  diminution  et  même  la  cessation  des  douleurs. 

Les  conditions  d'ordre  pathologique  qui  paraissent  avoir  de  Tinfluence  sur 
la  naissance  du  rhumatisme  chronique  sont,  nous  l'avons  dit,  les  ^naladie^ 
arthnliques  d'une  part,  de  l'autre  le  terrain  scrofuleux.  La  scrofule  est 
un  fond  sur  lequel  Tarthrite  rhumatoïde  se  développe  fréquemmcnt,  dit 
M.  Charcot,  qui  a  vu  souvent  des  cicatrices  écrouelleuses  sur  Ie  cou  des 
femmes  atteintes  de  rhumatisme  déformant.  Tres  souvent  dans  Tarthrite  chro- 
nique des  jeunes  gens,  insiste  N.  G.  de  Mussy,  on  trouve  comme  facteur  le 
lymphatisme.  Les  sujcts  qui  sont  lymphatiques  étant  d*ailleurs  voués  èi  s'in- 
fccter  facilement  par  la  tuberculose,  il  n'est  pas  étonnant  que  beaucoup  de 
rhumatisants  chroniques  finissent  par  Ia  phtisie. 

Plusieurs  pathologisles  ont  parlé  des  rapports  qui  existent  entre  le  rhuma- 
tisme noueux  et  les  circonslances  importantes  de  la  vie  genitale  de  la  femme. 
Todd  avait  signalé  la  coexistence  de  la  dysménorrhéc  membrancuse,  afTection 
d'aiileurs  frequente  chcz  les  arthritiques  et  qui  s'accompagne  parfois  d'érj- 
Ihème  noueux,  autre  incident,  peut-être  infectieux  d'aiileurs,  du  rhumatisme 
aigu  ou  subaigu.  La  suppression  brusque  des  régies  k  la  suite  d*une  émo- 
tion,  les  grossesses  répétées,  la  lactation,  sont  signalées  par  Todd,  Garrod, 
Charcot  parmi  les  influences  étiologiques  acceptables  pour  certains  cas. 

Anatomie  pathologique.  —  Quelle  que  soit  la  forme  clinique  du 
rhumatisme  chronique,  qu'il  s*agisse  d'arthrite  sèche  sénile  ou  de  rhuma- 
tisme noueux,  les  lésions  anatomiques  sont  essentiellement  les  mémes  et  leur 
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évolution  identique.  Seulement  Ie  degré  de  raltëraiion  est  plus  ou  moins 
élevé.  Toute  arthriie  rhumatismale  chronique  a  pour  caractères  essentiels  : 
un  état  villeux  des  cartilages,  unc  hypertrophie  des  franges  synoviales,  des 
ecchondroses  ou  des  ostéophytes  au  pourtour  du  revétement  cartilagineux* 
Ces  divers  processus  sont  diversement  groupés  et  plus  ou  moins  accentués 
suivant  la  nature  des  articulations  et  Ia  période  de  la  maladie. 

Le  processus  histologique  est  doublé,  il  y  a  prolifération  du  cartilago 
ancien  et  néoformation  de  cartilage  dans  les  parties  iibreuses.  Le  cartilagc 
qui  revêt  les  surfaces  articulaires  ofTre  des  lésions  qui  ont  été  dëcrites  sous 
Ie  nom  d*état  velvétique.  Toutes  les  cellules  cartilagineuses  se  multiplient 
et  s*entourent  de  capsules.  Les  capsules  primitives,  agrandies  et  devenues 
globuleuses,  contiennent  un  plus  grand  nombre  de  capsules  secondaires. 
Celles  qui  sont  les  plus  proches  de  la  cavité  articulaire  éclatent  en  quelque 
sorte  par  distension  et  y  versent  leur  contenu ;  les  capsules  sous-jacentes,  plus 
allongées,  se  disposent  en  séries  perpendiculaires  k  la  surface  articulaire, 
s'ouvrent  les  unes  dans  les  autres,  disposition  d'oü  résulte  la  segmentation 
de  la  substance  fondamentale  en  minces  villosités  filamenteuses,  parallèles 
entre  elles,  qui  peuvent  atteindre  un  millimètre  de  longueur  et  qu'on  a  com- 
parées  aux  filaments  du  velours. 

M.  Besnier  divise  les  lésions  en  superficielles  et  profondes. 

Un  rhumatisme  chronique  peut  étrc  fort  ancien  sans  avoir  jamais  produit 
d'altérations  profondes,  c'est-è-dire  sans  avoir  déformé  les  extrémités  articu- 
laires; c'est  le  cas  du  rhumatisme  chronique  que  M.  Besnier  appelle  simple, 
superficiel,  synovial.  Pas  d'épanchement  intra  ni  péri-articulaire,  sinon  aii 
moment  de  quelques  poussées  aiguös.  Les  lésions  sont  celles  d*une  arthrite 
sèche  superficielle.  Les  tissus  péri-articulaires,  dans  les  cas  les  plus  accusés 
de  cette  forme,  ont  subi  une  sclerose  atrophique  qui  accuse  les  reliëfs  épi- 
physaires,  et,  jointe  k  Tatrophie  musculaire,  peut  simuler  Taugmentation  de 
volume  des  extrémités  osseuses. 

Dans  certains  cas  il  y  a  de  la  péri-arthrite  sèche,  un  épaississement  et  une 
rétraction  des  tissus  fibreux  qui  enveloppent  Tarticulation ;  c'est  k  ces  cas  que 
les  noms  de  rhumatisme  aponévrotique,  lamincux,  tendineux  ont  été  appliqués; 
M.  Jaccoud  en  a  donné  la  description  la  plus  exacte  sous  la  rubrique  de 
«  rhumatisme  chronique  fibreux  ».  Les  rétractions  fibreuses  sont  alors  assez 
intenses  pour  engcndrer  des  déviations  articulaires,  des  pseudo-ankyloses,  des 
luxations  et  subluxations  qui  ont  été  souvent  confondues  avec  les  déformations 
du  rhumatisme  noueux. 

Quand  le  rhumatisme  chronique  détermine  des  lésions  pro  f  ondes,  toutes  les 
parties  constituantes  de  Tarticulation  sont  atteintes  dans  leur  texture. 

La  synoviale,  dont  il  n'est  pas  facile  de  constater  les  lésions  initiales, 
puisque  les  autopsies  ne  sont  pas  faites  au  début  de  la  maladie,  présenterait 
au  début,  suivant  Ranvier,  la  vascularisation,  la  prolifération  des  cellules  car- 
tilagineuses qui  existent  dans  les  franges  synoviales  k  Tétat  normal ;  le  pro- 
cessus se  continue  par  la  transformation  cartilagineuse,  la  calcification  et  Tos- 
sification  de  la  séreuse. 

Lé  cartilage  diarthrodial  est  atteint  consécutivement  ou  simultanément  des 
lésions  suivantes  :  prolifération  des  cellules,  formation  de  capsules  secondaires, 
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tandis  que  les  capsules  primitives  laissent  échapper  leur  conienu  daHs  la  cavité 
articulaire,  oü  s'épanche  aussi  la  mucosine,  issue  de  la  dégénération  muqueose 
de  la  substance  fondamentale,  qui  se  segmenie  en  filaments  villeux. 

Les  couches  superficielles  ainsi  transformées  subissent  une  usitre  progres- 
sivc,  qui  va  jusqu'd  metire  k  nu  en  ceriains  points  les  exirémités  osseuses; 
car  les  couches  profondes  et  voisines  de  Tos  ont  été  simultanément  Ie  siègc 
d'une  altération  dont  les  étapes  successives  ont  été  ragrandissemeni  des 
capsules  primitives,  la  formation  et  Tinfiltration  calcaire  des  cellules  seeon- 
daires ,  leur  évacuation  dans  les  espaces  médullaires,  oü  la  prolifération  des 
cellules  embryonnaires  de  la  moelle  osseuse  est  Ie  point  de  départ  d*un  tra- 
vail  ostéogénique  (sclerose  de  Tos,  ébnr)iation  superficielle,  avec  vascularisa- 
tion  des  parties  prof  ondes),  c  Les  surfaces  ébumées  présentent  des  stries,  des 
rayures  plus  ou  moins  profondes  dans  Ie  sens  des  mouvements  articulaires  et 
témoignent  ainsi  d'une  réparation  imparfaite  en  présence  de  l'usure  occa- 
sionnée  par  les  frottements  »,  dit  M.  Charcot,  qui  compare  ce  phénomène  è 
Taction  des  glaciers  sur  les  roches  telle  que  Tont  décrite  les  géologues. 

Si,  au  centre  du  cartilage  diarthrodial,  Ie  processus  de  néoformation  aboutit 
k  Tusure  par  suite  de  Tévacuation  dans  la  cavité  articulaire  des  produiis  resul- 
tant  de  la  rupture  des  capsules  et  de  la  métamorphose  muqueuse  de  la 
substance  fondamentale,  k  la  périphérie  la  présence  de  la  synoviale  (Cornil  et 
Ranvier)  oblige  les  produiis  néoformés  k  s'accumuler  sous  forme  de  bourre- 
Iets  d'abord  cartilagineux  (ecchoiidroses),  plus  tard  calcaires  et  osseux.  L*ossi- 
fication  de  ces  couches  cartilagineuses  superposées  s*accomplii  par  leur  base; 
Ie  périoste  et  les  couches  osseuses  superficielles  prennent  aussi  part  è  ce  pro- 
cessus de  néoformation  (ostéophytes). 

Les  ligaments  interarticulaires  et  les  ménisques  s'usent  probablemeni  par  Ie 
móme  mécanisme  que  les  cartilages. 

Mais  Tusure  ne  s  accomplit  que  dans  les  articulations  qui  ont  continue  è 
fonctionner;  dans  les  articulations  qui  ont  perdu  tout  mouvement  il  existe 
une  ankylose  des  surfaces  par  l'intermédiaire  de  brides  cellulo-fibreuses  plutót 
qu'osseuses. 

Dans  Ic  rhumatisme  chronique  généralisé,  il  y  a  fréquemment  une  raréfac- 
tion  avec  friabilité  du  Imu  osseux.  Dans  beaucoup  de  points  des  épiphyses, 
la  moelle  est  adipeuse  par  surcharge  graisseuse  et  les  travées  de  Tos  sonl 
amincies  au  point  que  Ie  doigt  les  casse  avec  la  plus  grande  facilité  et  pénètrc 
profondément  dans  Ie  tissu  spongieux,  bien  que  ces  travées  soient  constituées 
régulièrement  de  corpuscules  osseux  munis  de  cellules  et  ne  conienant  pas  de 
granulations  graisseuses  (Cornil  et  Ranvier). 

Dans  certaines  articulations,  comme  Ie  genou  et  Tépaule,  les  franges  syno- 
viales  ou  leurs  appendices,  transformés  en  masses  cartilagineuses,  calcaires  on 
osseuses,  donnent  lieu  k  la  formation  de  corps  étrangers  introrarticulaire». 
pédiculés  OU  sessiles,  plus  ou  moins  nombreux;  ces  corps  étrangers  ne  se  ren- 
contrent  pas  dans  les  articulations  de  la  hanche,  des  doigts  oü  prédominent 
Tépaississement  des  capsules  fibreuses,  Tossification  des  ligaments  et  des 
tendons. 

Kn  général,  les  lésions  sont  d^autant  moins  intenses  que  Ie  rhumatisme 
Qhronique  est  plus  généralisé,  et  c'est  dans  la  mono-arthrite  rhumaiismale 
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chronique,  lo  morbiia  coom  senilis,  qu'on  trouve  au  maximum  les  lésions  des- 
tructives :  végétations  osseuses,  usure  ei  ébumaiion  des  cartilages  et  des  os, 
osteoporose. 

Ce  qu*il  y  a  de  plus  caractéristique  dans  les  arihropathies  rhumatismales 
chroniques,  c'est  la  déformation  des  mennes;  les  causes  en  sont  multiples  : 
il  y  a  Ie  déplacement  des  surfaces  ariiculaires,  les  subluxations  dont  lagent 
est  la  contracture  de  certains  muscles  et  Tatrophie  de  certains  autres.  On 
rencontre  surtout  les  dëplacements  chez  les  sujeis  jeunes  et  les  femmes  è 
Tépoque  de  la  ménopause,  qui  soufTrent  cruellemcnt  de  crampes  réilërées  k 
recrudescence  souvent  nocturne,  et  dont  Ie  rhumatismedéformantarévolution 
la  plus  rapide. 

Les  cas  dans  lesquels  la  marche  est  lente,  les  crampes  rares  ou  nuUes,  sont 
ceux  oü  les  déviations  sont  au  minimum,  et  cependant  ce  sont  ceux  qui  pré; 
sentent  Ie  maximum  des  altërations  osseuses  (Charcot). 

Il  faut  encore  faire  venir  en  compte,  dans  la  pathogénic  des  déformations, 
les  lésions  des  tissus  péri-articulaires,  Gbreux,  conjonctifs  et  cutanés.  Tan- 
iöt  ceux-ci,  aux  membres  inférieurs  surtout,  sont  épaissis,  ont  un  aspect 
congestif,  avec  circulation  veineuse  tres  apparente  ou  font  des  saillies  oedé- 
mateuses,  pseudo-éléphantiasiques.  Tantöt,  aux  membres  supérieurs  prin- 
cipalement,  on  observe  la  disparition  des  couches  celluleuses,  Ie  ralentisse- 
ment  de  la  circulation,  Ie  refroidissement  de  la  peau,  qui  se  décolore,  se 
rétracte  et  se  colle  élroitement  sur  Ie  squelette  comme  dans  la  sclérodermie,  en 
rendant  plus  évidentes  les  déformations  osseuses. 

MM.  Pitres  et  Vaillard,  qui  ont  publié  trois  cas  de  ^lév^Htes  périphénquen 
dans  Ie  rhumatisme  chronique,  pensent  qu*elles  peuvent  commander  les  trou- 
bles  trophiques,  cutanés  et  musculaires  (*). 

D*autres  causes,  invoquées  par  Bonnet,  Beau,  Trastour,  comme  Ie  poids 
des  membres,  les  pressions  exercées  sur  eux  par  les  corps  environuants,  la 
nécessité  de  prendre  certaines  attitudes  fixes  pour  atténuer  les  douleurs, 
paraissent  jouer  un  röle  bien  moindre  que  celles  que  nous  avons  énumérées  en 
premier  lieu. 

Symptömes.  —  Le  rhumatisme  chronique  progressif  est  caractérisé  sym- 
ptomatiquement  par  Texistence  de  douleurs  et  de  déformations. 

Dans  le  rhumatisme  noueux  elles  ont  pour  siège  de  prédilection  les  petites 
jointures,  surtout  celles  des  mains,  mais  qui,  au  lieu  de  se  limiter  aux  deux 
demières  phalanges  des  doigts  comme  dans  les  nodosités  d'Heberden,  tendent 
a  se  généraliser,  en  envahissant  progressivement,  et  le  plus  souvent  d*une 
maniere  symétrique,  les  autres  jointures  des  membres  depuis  les  extrémités 
jusqu'au  tronc. 

Il  faut  indiquer  les  traits  spéciaux  des  deux  ordres  de  symptómes  fonc- 
lionnels  et  physiques,  douleurs  et  déformations. 

Les  douleurs  precedent  les  déformations,  et  elles  présentent  quelques  carac- 
tères  asse2  particuliers.  Il  n*est  pas  rare,  par  exemple,  qu*avant  toute  localisa- 
tion  précise  sur  telle  ou  telle  jointure,  le  malade  éprouve  des  sensations  anor- 

(*)  Académie  de  médéciné,  i8ó7. 
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males,  plutöt  pénibles  et  aga^anies  que  vraiment  douloureuses,  dans  la  conti- 
nuité  des  membres  :  fourmillement  ou  engourdissement,  sentiment  de  raideur 
et  de  gêne,  élancements  k  allures  névralgiques  se  reproduisent  k  intervalles 
variables,  quelquefois  tres  rapprochés  et  comme  par  crises,  surtout  la  nuit  et 
Ie  matin,  pour  s'atténuer  et  disparattre  dans  la  journée,  et  s*il  s'agit  de  jeunes 
sujets,  rinsomnie  persistante  et  les  plaintes  sans  cause  intelligible  peuvent, 
comme  nous  Tavons  vu  dans  un  cas,  être  les  seuls  symptömes  de  la  maladie 
en  voie  d'évolution.  Les  névrites  signalées  par  MM.  Pi  tres  et  Vaillard  expli- 
quent  ces  douleurs. 

Après  quelques  semaines,  ou  quelques  mois  méme,  dans  les  formes  lentes, 
il  devient  évident  que  ce  sont  les  articulations  qui  sont  Ie  siège  réel  des 
douleurs  ou  tout  au  moins  les  foyers  d'oü  partent  les  irradiations  doulou- 
reuses. 

Les  petites  jointures  des  mains  ou  des  pieds  sont,  en  plus  ou  moins  grand 
nombre,  un  peu  tuméfiées  et  chaudes,  les  tëguments  ne  changent  souvent  pas 
de  coloration  k  ce  niveau ;  ils  peuvent  aussi  présenter  une  teinte  rosée.  Chaleur 
et  tuméfaction,  douleur  spontanée,  accrue  par  la  moindre  pression  et  rendant 
impossibles  les  mouvements,  sont  autant  de  signes  qui  ne  permettent  pas  de 
nier  Texistence  d*une  poussée  d'arthrite  subaiguë. 

Mais  Ie  paroxysme  est  en  général  de  courte  durée ;  les  sensations  doulou- 
reuses, la  gêne  des  mouvements,  disparaissent  pour  réapparattre  au  bout  de 
quelque  temps  et  laisser,  après  une  nouvelle  rétrocession,  des  traces  désor 
mais  persislantes  de  leur  passage  :  déformations  des  jointures,  attitudes 
vicieuses,  et  troubles  de  nutrition  des  parties  voisines. 

Nous  avons  dit  que  Ie  caractère  dominant  de  Tafifection  était  une  tendance 
k  se  généraliser,  k  envahirsymétriquement  les  jointures  des  membres,  en  allant 
de  la  périphérie  vers  la  racine.  Cette  marche  est  attestée  par  les  observations 
de  Budd,  de  Romberg,  de  M.  Charcot;  è  titre  exceptionnel,  ce  demier  a  vu 
un  seul  cólé  du  corps  frappe  d'abord  et  la  généralisation  ne  s'efTectuer  qu'ulté- 
rieurement. 

Aux  symptómes  précédemment  énumérés  il  convient  d  ajouter  des  crampes. 
des  contractions  musculaires  brusques,  involontaires  et  douloureuses,  qui 
affectenl  certains  muscles  péri-arliculaires,  les  fléchisseurs  plus  souvent  que 
les  extenseurs.  Ces  spasmes  musculaires,  outre  qu'ilssont  tres  pénibles,  jouent, 
d*après  la  majorité  des  auteurs,  un  róle  assez  important  dans  la  productioo 
des  déformations  articulaires  qui  caractérisent  Taffection,  quand  elle  est  k  sa 
période  d'état. 

L  aspect  des  membres  déformés  par  Ie  rhumatisme  articulaire  chronique 
progressif,  est  variable  suivant  que  leurs  segments  ont  été  peu  k  peu  immo- 
bilisés  dans  la  flexion  ou  Textension;  depuis  les  remarquables  descriptions 
qu*en  a  données  M.  Charcot,  ces  deux  types  ont  été  adoptés  par  tout  Ie 
monde. 

En  ce  qui  conceme  les  membres  supérieurs,  la  phalangette  fléchie  k  angle 
plus  OU  moins  ouvert  sur  la  phalangine,  —  la  phalangine  en  extension  sur  la 
phalange,  celle-ci  fléchie  sur  les  métacarpiens,  comme  Ie  carpe  surl'avanl- 
bras  —  forment  une  griife  spéciale  qu'il  faut  savoir  distinguer  des  au  tres 
formes  de  main  en  gn/fe,  délerminées  par  diverses  lésions  musculaires  ou 
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nerveuses.  Dans  ce  type  de  flexion,  une  variété  est  caractérisée  par  Textension 
de  la  phalangette  sur  la  phalangine,  de  telle  sorte  que  Ie  dos  des  doigts  de  la 
main  paralt  excavé  k  partir  de  la  tête  saillante  des  métacarpiens.  Les  phalanges 
peuvent  être  inclinées  en  masse  vers  Ie  bord  cubital  de  la  main,  tandis  que 
les  phalangines  sont  déviées  en  sens  inverse  sur  les  phalanges. 

L'extension  de  la  phalangette  sur  la  phalangine,  et  des  phalanges  sur  les 
métacarpiens,  avec  flexion  des  phalangines  sur  les  phalanges,  caractérisent  Ie 
type  dit  d*extension. 

A  ces  nuances  prés,  on  peut  dire  que  les  divers  segments  des  doigts  tendent 
k  prendre  la  forme  de  Z  par  suite  de  leurs  déviations  altematives. 

Les  déformations  portent  plus  rarement  ou  k  un  moindre  degré  sur  les  arti- 
culations  du  poignet  et  du  coude. 

Quant  aux  membres  inférieurs,  dont  les  lésions  sont  en  général  moins  mar- 
quées  que  celles  des  membres  supérieurs,  ils.  offrent  surtout  des  déformations 
du  gros  orteil  et  du  genou.  —  Le  gros  orteil,  fortement  dévié  en  dehors,  peut 
recouvrir  les  autres  doigts,  et  son  articulation  avec  le  premier  métatarsien 
fait  une  saillie  considérable.  Le  pied  se  dévie  en  valgus  ou  en  varus  équin  : 
au  genou,  on  voit  saillir  Fextrémité  inférieure  du  fémur  et  surtout  son  condyle 
interne  en  avant  du  tibia,  tandis  que  la  rotule  se  dévie  en  dehors  sur  le  condyle 
externe  et  la  tête  du  péroné  également  saillante ;  la  jambe  est  alors  fléchie 
sur  la  cuisse. 

On  a  noté  que  Tarticulation  coxo-fémorale  était  le  plus  souvent  respectée 
par  le  rbumatisme  chronique  généralisé  progressif.  Elle  est  au  contraire  le 
siège  de  la  prédilection  de  mono-arthrite  déformanle  {morbus  coxw), 

Les.articulations  des  vertèbres  peuvent  étre  atteintes;  la  mobilité  du  rachis 
est  ainsi  compromise  dans  une  étendue  plus  ou  moins  grande.  Si  la  région 
cervicale  est  touchée,  la  tête  peut  êtré  penchée  en  avant  et  le  men  ton  porté 
vers  le  stemum;  dans  les  régions  dorsale  et  lombaire,  Texagération  des  cour- 
bures  naturelles  rend  le  dos  voüté  ou  Tensellure  lombaire  tres  marquée. 

Les  déformations  des  articulations  résultent  de  diverses  causes  dont  Tana- 
tomie  pathologique  nous  donne  Texplication.  Toutes  les  parties  constituantes 
des  jointures  sont  en  eflfet  atteintes  dans  leur  intégrité,  maïs  particulièrement 
les  extrémités  des  os.  Celles-ci  se  tuméfient  et  se  couvrent  d'ostéophytes, 
stalactites  osseuses,  k  la  périphérie  des  surfaces  articulaires.  D*autre  part,  les 
positions  vicieuses  exagèrent  les  saillies  naturelles  des  épiphyses,  et,  quand 
l*action  continue  de  certains  muscles  péri-articulaires  spasmodiquement  con- 
tracturés  a  déterminé  des  subluxations,  les  rapporls  normaux  des  saillies  entre 
elles  sont  considérablement  modifiés.  L'atrophie  de  certains  autres  muscles,  la 
rétraction  et  Tépaississement  des  tissus  fibreux,  Tusure  des  cartilages,  sont 
autant  d*agents  de  déformation. 

Comme  troubles  trophiques,  on  a  constalé,  outre  Tatrophie  musculaire,  des 
altérations  des  téguments.  Une  peau  pèle,  amincie,  couverle  souvent  d*unc 
sueur  visqueuse,  paratt  quelquefois  collée  sur  les  os,  comme  dans  la  <  forme 
atrophique  »  admise  par  M.  Vidal.  D*autres  fois  les  téguments  sont  violacés, 
épaissis  et  même  oedématiés  tres  notablement.  Nous  avons  déjè  dit  quel  r6le 
on  est  en  droit  d*attribuer  aux  névrites  périphériques  dans  la  pathogénie  de 
tes  troubles  trophiques. 
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M.  Lancereaux  (*)  a  décrit  avec  beaucoup  de  soia  les  troubles  trophiques  du 
l'humatisme  chronique,  les  changements  de  coloration  et  de  consisiance  de  la 
peau  (aspect  luisant  rouge  ou  p&le,  épaississement,  formationde  durillons,des- 
quamation  pityriasiforme  ou  squameuse,  tachespigmeiitaires,éruptionsdiverses 
érythémateuses,  vésiculeuses  ou  buUeuses),  hypertrophie,  cannelures,  incur- 
vation,  fragilité,  chute  spontanée  des  ongles,  disparition  précoce  du  systènu 
pileux^  amincissement  atrophique  ou  état  oedémateux  du  tissu  conjonctif 
sous-cutané,  épaississement  ou  rélraction  des  aponévroses,  surtout  de  Taponé- 
vrosc  palmaire.  M.  Lancereaux  considère  aussi  comme  troubles  trophiques  les 
altérations  des  os  et  des  articulations,  des  muscles,  ainsi  que  les  perturbations 
de  la  sensibilité,  de  la  calorification,  qui  est  d'ordinaire  abaissée  de  quelques 
dixièmes  de  degré  au  niveau  des  points  malades  (en  dehors  des  poussées 
congestives,  oedémateuses  ou  lymphangitiques)  —  et  de  la  sécrétion  sudorale, 
qui  est  presque  toujours  augmentée. 

Il  importe  d'établir  quelques  différences  entre  les  divers  modes  d'évolution 
du  rhumatisme  chronique,  suivant  les  conditions  d'&ge  et  d'étiologie. 

Ainsi,  c*est  surtout  chez  les  vieillards  que  la  production  de  végétations  osseuses 
est  abondante ;  ce  sont  au  contraire  les  subluxations  et  les  attitudes  vicieuses  par 
contractures  des  muscles  péri-articulaires  qui  dominent  chez  les  jeunes  sujets. 

Tandis  que  les  enfants  peuvcnt  guérir  ou  voir  leur  aiTcetion  s'amender  consi- 
dérablement,  la  marche  constamment  envahissante  est  au  contraire  Tapanago 
de  Têge  adulte  et  de  la  vieillcsse.  Dans  ce  cas,  la  généralisation  du  travail  d'an- 
kylose  et  de  déformation  k  un  grand  nombre  de  jointures  rend  les  malades 
absolument  infirmes  h  un  certain  moment.  Cloués  au  lit,  ils  ne  peuvent  qu'è 
peine  s'alimenter  eux-mêmes,  bien  que  leurs  fonctions  digestives  soient 
intactes.  Ils  deviennent  anémiques,  par  absence  d'aération  et  d'exercice,  quand 
les  membres  inférieurs  entravent  absolument  la  marche. 

Notre  ami  Ie  D'^  Lacaze-Dori  (de  Montauban)  a  précisé,  dans  une  bonnc 
étude  clinique  (*),  les  caractères  propres  au  rhunuitisme  noueux  des  enfants, 
dont  il  avait  pu  suivre  plusieurs  observations  dans  Ie  service  de  notre  maltre 
commun,  M.  J.  Simon.  «  Lc  début,  dit-il,  est  ordinairement  subaigu  et  les 
phénomènes  de  subacuité  persistent  pendant  un  temps  variable  de  quelques 
mois  k  plusieurs  années.  Il  est  exceptionnel  que  la  maladic  débute  d'une 
fa^on  suraiguë  ou  qu'elle  succède  au  rhumatisme  articulaire  aigu. 

Après  un  temps  plus  ou  moins  long,  les  phénomènes  douloureux  diminuent, 
les  exacerbations  sont  de  moins  en  moins  fréquentes;  puis  la  maladie  est 
franchement  chronique.  Alors,  si  l'enfant  est  soumis  k  un  régime  convenable, 
on  voit  la  maladie  rétrocéder,  les  déformations  disparaltre,  les  mouvements  se 
produire  de  nouveau  dans  les  jointures  attcintes,  unc  amélioration  notable  se 
manifester,  et,  dans  quelques  cas,  la  guérison.  Celle-ci  peut  être  complete  ou 
seulement  relative ;  la  maladie  ayant  laissé  k  sa  suite  un  état  de  faiblesse  géné- 
rale, de  relèchement  des  tissus  fibreux  et  des  ligaments,  cause  de  troubles 
fonctionnels  peut-être  permanents.  La  durée  totale  varie  de  un  an  et  trois  mois 
k  dix-neuf  ans. 

{«)  óliniquM  de  la  Pitié,  l.  II,  1800. 

(*)  These  inatigurnle.  Paris,  1882.  —  Cf.  Diamantdkrger  :  Rhumatisme  chronique  chez  ks 
enfants.  These  de  ParifjlSCI. 
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Il  est  exceptionncl  chez  Tenfant  que  Ie  rhumatisme  noueux  suive  une  marche 
progressive,  amène  des  lésions  incurables  et  conduise  Ie  maiade  k  la  cachexie. 

Dans  la  majoriié  des  cas,  s*il  marche  d'une  fa^on  cnvahissante,  c*est  poui 
rétrocéder  ensuite ;  et  Ie  terme  rhumatisme  chronique  progressif,  applicable  è 
la  maladie  lorsqu'clle  affecte  les  adultes  et  les  vieillards,  ne  lui  convient  plus 
quand  elle  atteint  les  enfants.  » 

On  voit  coïncider  quelquefois,  bien  raremcnt,  des  cnrdiopaihies  chroniques 
avec  Ie  rhumatisme  noueux,  surtout  les  afTections  aortiques  et  la  péricardite. 
Mais  il  y  a  loin  de  cette  coexistence  possible  k  la  fréquence  des  complications 
cardiaques  du  rhumatisme  articulaire  aigu.  On  a  encore  relevé  comme  coïn- 
cidences  la  néphrite  interstitielle,  les  dermatoses  (eczema,  psoriasis,  acnérosa- 
cée),  Tasthme,  la  migraine  et  les  névralgies. 

On  voit  assez  fréquemment  les  malades  atteints  de  polyarthrite  chronique 
déformante  devenir  tuberculeux  et  phlisiqucs.  M.  Bouchard  trouve  dans  ce  fait 
un  argument  en  faveur  de  l'opinion  qui  fait  de  cette  afTection  une  maladie  de 
misère,  un  vice  de  nutrition  distinct  de  la  diathèse  rhumatismale. 

Nous  avons  dit  plus  haut  qu'en  se  basant  sur  la  symétrie  des  lésions, 
Tenvahissement  progressif  et  régulier  des  articulations  sur  la  raréfaction  du 
tissu  osseux,  Fatrophie  scléreuse  des  muscles  frappés  par  groupes  systéma- 
tiques,  M.  Bouchard  avait  cru  pouvoir  cherchcr  des  points  de  comparaison 
entre  les  arthropathies  du  rhumatisme  noueux  et  celles  qui  se  montrent  dans 
Tataxie,  l'hémiplégie,  la  paralysie  agitante,  arthropathies  de  cause  névrotro- 
phique. 

C*est  aussi  Topinion  défendue  par  M.  Lancereaux  que  toules  les  altérations 
dans  Ie  rhumatisme  chronique  ont  leur  origine  dans  des  désordres  matériels 
OU  fonctionnels  du  système  nerveux. 

M.  Spender  dit  avoir  observé  chez  des  malades  atteints  d*arthrite  rhuma- 
tolde  des  douleurs  fulgurantes,  la  tachycardie  sans  lésion  organique  du  cceur 
et  des  taches  blanches  ou  bronzées  de  la  peau,  qui  lui  paraissent  constituer 
des  points  d'affinité  entre  Tarthrite  rhumatoïde  et  la  maladie  de  Basedow  et  qui 
témoigneraient  en  faveur  de  Torigine  neurotique  de  Tarthrite  rhumatoïde  (*). 

D'autres  auteurs,  comme  Vulpian  et  M.  Ern.  Besnicr,  concèdent  seulement, 
en  raison  de  la  symétrie  des  lésions,  que  raffaiblissement  ou  l'exaltation  de  Tin- 
fluence  trophique  des  ccntres  nerveux  favorise  Ie  développement  des  arthro- 
pathies, mais  k  la  condition  d'admettre  comme  cause  primordiale  et  essentielle 
Taction  du  rhumatisme.  Il  restc  k  savoir  ce  que  c*cst  au  juste  que  Ie  rhuma- 
tisme, et  c'est  une  question  k  laquelle  nous  nc  nous  chargeons  pas  de 
répondre  (*). 

Traitement.  —  En  premier  lieu,  il  est  indispensable  d'instituer  une 
hygiëne  excellente.  Pour  soustraire  les  sujets  k  Tinfluence  du  froid  humide,  il 
faudra  quelquefois  les  faire  changer  de  pays  ou  de  climat,  ou  simplement 
d'habitation,  en  tout  cas,  les  habiller  chaudement.  lis  devront  n'avoir  que  des 

(*)  Brit.  méd.  Joum.y  50  mai  1891.  —  AnaL  in  Semaine  médicale. 

(^  Pour  ic  diagnostic  du  rhumatisme  chronique  progressif  avec  la  maladie  ostéo-périos- 
lique  de  Paget,  les  fausscs  acromégalics,  rostéo-arlhropathic  pneumique,  nous  rcnvoyons 
Ie  lecleur  aux  chapitrcs  ou  seront  traites  ces  divers  états  morbides. 
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étoffes  de  laine  en  contact  avec  la  peau,  et  coucher  dans  des  draps  de  flanelle. 
Il  faudra  ëlever  Ie  taux  de  leur  vitalité  dans  la  forme  torpide  pèr  une  alimenta- 
tion  reconstituante,  chez  certains  sujets  è  bon  estomac  par  de  hautes  doses 
d'huile  de  foie  de  morue,  par  Ie  fer  chez  les  individus  anémiques  encore 
jeunes;  chez  tous,  par  des  frictions  sèches,  alcooliques  et  tërébenthinées  sui 
la  peau. 

Dans  les  manifestations  douloureuses  aiguës  ou  subaiguës,  on  a  obtenu 
parfois  quelque  sédation  par  Ie  salicylate  de  soude;  mais  Ie  plus  habituel- 
lement  il  n*y  a  guère  k  y  compter.  L'antipyrine  rend  plus  de  services;  Ie  salcl 
aussi.  M.  J.  Simon  préconisé  pour  les  enfants  la  teinturé  de  colchique,  k  Ia 
dose  de  4  è  10  gouttes  par  jour,  en  deux  fois ;  ce  medicament  sera  donné 
pendant  15  jours  de  suite,  k  doses  croissantes,  puis  décroissantes,  et  devra  étre 
repris  tous  les  mois  pendant  15  jours,  jusqu'è  ce  que  les  douleurs  aiguës 
aient  disparu  depuis  longtemps.  Comme  calmants  des  douleurs,  Ie  chloral, 
la  phénacétine  ne  m'ont  pas  donné  grands  resul tats.  M.  Desnos  vantait  récem- 
ment  Thexalgine.  J'ai  vu  tout  échouer  dans  les  cas  vraiment  graves,  sauf  les 
opiacés.  M.  Charcot  déclarait  déjk  en  1866  que,  dans  les  cas  oü  il  y  a  des 
phénomènes  d*acuité,  on  devrait  prescrire  Topium;  il  conseillait  aussi  Ie  sul* 
fate  de  quinine. 

Le  traitement  auquel  il  accordait  alors  Ie  plus  de  confiance,  d*après  son 
expérience  personnelle,  était  Temploi  des  alcalhis  d  haute  dose,  combine  k  la 
quinine.  Il  a  souvent  prescrit  de  50  k  40  grammes  de  carbonate  de  soude  par 
jour,  pendant  plusieurs  semaines,  avec  des  résultats  avantageux;  il  n'a  jamais 
vu  se  produire  les  symptómes  d*une  «  dissolution  du  sang  »,  cette  fameuse 
cachexie  alcaline  dont  la  crainte  paratt  avoir  hanté  certains  médecins  d'une 
autre  génération  et  dont  on  n'a  plus  guère  vu  d'exemples.  Les  malades  ainsi 
soumis  k  la  médication  alcaline  intensive  ont  souvent  paru  k  M.  Charcot 
avoir  unc  certainc  tcndance  k  engraisser,  et  ils  ont  éprouvé  au  moins  un 
ccrtain  soulagement  pendant  les  exacerbations  fébriles  de  la  maladie. 

En  dehors  des  phases  d'acuiié  et  de  subacuité,  comme  médication  préten- 
dant  k  modifier  profondément  la  nutrition  et  è  guérir,  nous  nous  trouvons  en 
présence  de  deux  :  la  médication  iodique  et  la  médication  arsenicale. 

Viode  a  été  employé  surtout  sous  la  forme  d'iodures  alcalins,  d'iodure  de 
poiassium  surtout,  de  sodium  plus  récemment,  de  calcium  (Trastour),  de 
lithium. 

Lasègue  préconisait  exclusivcment  la  ieiniure  d'iode  (').  Il  insistait  beaucoup 
sur  la  difTérencc  d'action  qu'il  y  a  entre  cellc-ci  et  Tiodure  de  potassium.  t  De 
ce  que  l'un  des  remèdes  a  été  actif  ou  impuissant,  on  n'a  pas  le  droit  de  con- 
clure  a  l'activité  ou  a  rincfficacilé  de  Fautrc.  Après  des  expériences  multiples, 
Lasègue  affirmait  que,  méme  k  des  doses  qui  dépassent  celles  qu*on  a  pres- 
crites  habitucllcment,  l'ingestion  de  Tiodc  est  exempte  d'inconvénients.  Seule- 
ment  comme  Ic  fer,  et  plus  encore  quo  pour  los  préparations  martialcs,  il  doit 
étre  de  règlc  absoluc  de  n'administrcr  l'iode  qu'au  moment  du  repas.  L'esto- 
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mac,  k  Tétai  de  vacuiié,  Ie  iolère  difficilemeni,  et  il  occasionne  des  gastralgies 
qui  ont  une  frappante  analogie  avec  celles  que  les  ferrugineux  provoquent 
chez  certains  malades.  Pris  pendant  Ie  repas,  il  active  la  digestion  plutót 
qu*il  ne  Tentrave,  et,  sous  ce  rapport  même,  il  ne  serait  pas  déplacé  parmi 
les  stimulants  digestifs.  Jamais  il  ne  cause  ni  douleurs,  ni  vomissements,  ni 
diarrhée,  ni  accidents  gastriques  d'aucun  ordre,  quelle  que  soit  la  suscep- 
tibilité  des  sujets.  »  La  dose  que  Lasègue  prescrivait  était  élevée  progressive- 
ment  de  8  ou  10  gouttes  deux  fois  par  jour,  &  5  et  6  grammes  pendant  Ie 
repas,  en  prenant  pour  excipient  un  peu  d*eau  sucrée  ou  de  prëférence  de  vin 
d*Espagne  qui  masqué  mieux  la  saveur.  Il  n'y  a  jamais  eu  d*ivresse  iodique  ou 
d*amaigrissement  appréciable;  les  malades  n*ont  même  jamais  accusé  Ie 
dégoüt  qu*entratne  si  souvent  un  remede  d'une  saveur  tres  prononcée  long- 
iemps  continue.  * 

Varsenic  a  été  employé  par  les  médecins  de  tous  pays.  Il  a  produit  quel- 
quefois  une  amélioration  notable,  d'autres  fois  il  a  échoué  complètement. 
M.  Charcot  Ie  croit  sans  eiïet  ou  méme  nuisible  dans  les  cas  tres  invétéréi^  de 
rhumatismc  noueux  et  lorsque  la  maladie  s'est  déclarée  dans  un  &ge  avance, 
c  L'un  des  premiers  ciïets  de  Temploi  du  medicament,  dit-il,  est  souvent  de 
réveiller  les  douleurs  et  de  les  exaspérer,  dans  les  jointures  habituellement  et 
plus  profondément  afTectécs.  Quelquefois  même  la  rougeur  et  Ie  gonflement 
se  manifestent  \k  oü  ils  n  existaient  pas,  et  Ton  peut  être  obligé  de  suspendre 
momentanément  Ie  traitement.  Mais  en  général  la  tolérance  s*établit  au  bout 
de  quelques  jours,  et  Ton  peut  alors  progressivement  élever  la  dose.  Il  est 
avantageux  d'administrer  Tarsenic  sous  forme  de  liqueur  de  Fowler  k  la  dose 
de  deux  k  six  gouttes,  et  suivant  la  methode  anglaise,  c'est-è-dire  peu  de  temps 
aprës  les  repas. 

M.  Charcot  a  employé  la  teinture  ammoniacale  de  gaïac  avec  des  resul tats 
analog^es  k  ceux  de  Tarsenic ;  d'abord  exaspération  des  accidents  locaux,  puis 
amélioration  notable. 

L^arsenic  a  été  aussi  recommandé  sous  forme  de  haiiia  arsenicaux  par 
Noöl  G.  de  Mussy  (*).  Au  point  de  vue  de  leuremploi,  eet  excellent  médecin  dis- 
tinguait  les  cas  dans  lesquels  la  maladie  est  franchement  chronique  d'emblée 
OU  devenue  telle  après  eflTacement  complet  des  caractères  d'acuité  du  début, 
les  phénomènes  réactionnels  nuls  ou  peu  accentués,  et  Texcitabilité  nerveuse, 
modérée.  Dans  ce  cas,  G.  de  Mussy  faisait  dissoudre  dans  chaque  bain  100  è 
150  grammes  de  sous-carbonate  de  soude,  1  è  8  grammes  d'arséniate  de  soude. 
En  même  temps  il  prescrivait  k  l'intérieur,  en  potion  ou  en  pilules,  50  centi- 
grammes  k  1  gramme  d'extrait  de  quinquina  et  25  k  75  centigrammes  d*iodurc 
de  potassium,  médication  interne  administrée  en  plusieurs  doses  avant  les 
repas  et  gouvemée  de  maniere  k  ne  pas  fatiguer  les  organes  digestifs. 

L'association  de  Tarséniate  et  du  carbonate  sodique  paraissait  k  Tauteur  plus 
puissamment  résolutive,  mais  beaucoup  plus  excitante  que  Tarséniate  seul ; 
c'est  ^  celui-ci  qu*il  avait  recours  dans  les  cas  oü  Ie  rhumatisme  est  subaigu 
par  sa  forme,  chronique  par  sa  durée,  avec  une  excitabilité  nerveuse  excessive 
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retentissani  sur  Tappareil  circulatoire,  ou  bien  encore  dans  les  cas  oü  Ia 
maladie  est  constiiuée  par  une  série  de  paroxysmes,  de  bouffées  fluxionnaires 
qui  s'éteignent  pour  rcnattrc  et  se  succèdent  les  unes  aux  autres.  Alors  on  met 
dans  chaque  bain  2  a  10  grammes  d'arséniate  de  soude  seul,  en  y  ajoutant 
quelquefois  250  grammes  de  gelatine.  Toutefois  on  peut,  méme  dans  ces  cas, 
ajouter  une  quantité  variable  de  sous-carbonate  de  soude  en  la  proportion- 
nant  a  rexcitabilitó  du  sujet.  Chez  les  sujets  tres  débilités  on  peut  ajouter 
du  chlorure  de  sodium  ou  associer  Tarséniate  de  soude  au  polysulfure  de 
sodium. 

Les  bains  doivent  être  pris  tièdes,  entre  53  et  36  degrés  centigrades,  et  la 
température  doit  être  gouvemée  de  maniere  a  ce  que  que  les  malades  s*y 
trouvent  agréablement  pendant  toute  la  durée,  qui  est  de  trois  quarts  d*heure 
h  une  heure  et  demie.  Après  chaque  bain  Ie  malade  doit  garder  Ie  lit  pendant 
une  heure  ou  deux,  afm  de  ne  pas  troubler  par  Ie  moindre  refroidissement  Ie 
mouvement  fluxionnaire  périphérique,  l'hypercrinie  cutanée  qu*amène  sou- 
vent Ie  bain.  Au  début  du  traitement,  on  donne  un  bain  tous  les  deux  jours; 
s*ils  sont  bien  supportés,  on  en  donnc  deux,  trois,  quatre  de  suite,  en  ména- 
geant  des  repos  de  temps  en  temps  afm  de  laisser  la  stimulation  qu^ils  déter- 
minent  se  modérer  et  se  régulariser  pour  accomplir  son  effet  consécutif 
d*apaisement. 

Quand  les  bains  exaspërent  momentanément  les  douleurs,  on  peut  donner  a 
rintérieur  la  poudre  de  semences  de  cigue,  en  pilules  de  5  &  10  centigrammes, 
associée,  en  cas  d'insomnie,  k  quelque  préparation  opiacée  (poudre  de  Dower, 
masse  de  cynoglosse). 

D*après  Guéneau  de  Mussy,  les  eflets  des  bains  arsenicaux  sont  les  uns 
immédiats,  les  autres  plus  tardifs.  <  La  plupart  des  malades  éprouvent  pendant 
Ie  bain  de  légers  picotements  de  la  peau  avec  un  sentiment  de  mieux-élre,  de 
souplesse  dans  les  articulations  et  d'énergie  musculaire  qu'ils  conservent  pen- 
dant quelque  temps  après  être  sortis  du  bain.  Quand  ils  sont  replacés  dans  leur 
Ht,  leur  peau  devicnt  Ie  siège  d'une  chaleur  diffuse,  de  prurit  et  souvent  de 
moiteur.  Comme  la  fonction  sudorifique,  la  fonction  rénale  est  généralement 
augmentée. 

Après  ces  premiers  cffeis,  il  n*est  pas  rare  que  les  malades  accusent  une 
cxacerbation  des  douleure,  accompagnée  quelquefois  de  craquements  dans  les 
articulations  malades.  Outre  les  calmants  a  Tintérieur,  on  peut  alors  prescrire 
en  applications  topiques  un  liniment  rcnfermant  pour  200  grammes  de  véhi- 
cule  des  cxlraits  de  belladonc,  de  ciguö,  de  jusquiame,  thébaïque  (de  chaque 
T}  grammes).  Il  faut  rassurer  Ic  malade  sur  eet  te  exagération  passagere  de  ses 
souffrances  et  lui  faire  entrevoir  qu'ellc  annonce  un  travail  reparateur  favo- 
rable.  Quand  les  malades,  sans  éprouver  de  douleurs  vives,  sont  tourmentés 
par  de  Tagitation,  des  inquiétudes  dans  les  membres,  une  sensation  de  chaleur 
et  de  prurit  trop  accusée,  on  emploie  l'arséniate  de  soude  seul,  comme  il  aété 
dit  plus  haut,  ou  on  espace  les  bains. 

Comme  incident  a  signalcr  chez  certains  malades,  N.  G.  de  Mussy  cite  une 
éruption  érythémateuse  tres  prurigineuse,  parfois  limitée  aux  articulations  du 
genou  et  du  coudc  tlans  Ie  sens  de  l'extension;  quelquefois  de  ladiarrhée  après 
voniissements. 
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Quant  au  benefice  local  obtenu,  il  serait  Ie  suivant,  d'après  Ie  méme  auteur. 
Souvent,  après  un  petit  nombre  de  bains,  la  tuméfaction  a  diminué;  la  sou- 
plesse remplace  la  rigidité  des  articulations.  Quand  les  désordres  du  squelette 
ne  sont  pas  trop  considérables,  les  membres  déviés  reprennent  peu  è  peu  leur 
direction  normale.  La  déformation  ne  disparatt  pas  complèiement,  mais  elle 
diminue,  et  surtout  elle  cesse  de  mettre  obstacle  k  Taction  des  membres.  Il  est 
probable  que  ce  travail  reparateur  agit  efficacement  sur  les  lésions  osseuses 
les  plus  récentes  et  sur  les  dépóts  morbides  développés  dans  les  parties  molles. 
En  même  temps  les  muscles  qui  s'étaient  atrophiés  par  défaut  d*exercice 
semblent  se  développer;  les  espaces  intercostaux  sont  moins  déprimés. 

Dès  que  la  maladie  est  enrayée,  quand  la  fluxion  articulaire  a  diminué,  Ie 
massagey  les  exercices  rythmés  et  répétés  plusieurs  fois  chaque  jour,  princi- 
palement  dans  Ie  bain,  contribuent  puissamment  k  h&ter  Ie  retour  des  membres 
a  leur  direction  normale  et  Ie  rétablissement  de  leurs  fonctions.  Les  premières 
fois,  ces  manoeuvres  sont  douloureuses  et  accompagnées  de  craquements  quine 
dépendent  pas  seulement  du  frottement  des  surfaces  articulaires  altérées,  mais 
de  la  rupture  des  brides  qui  s'opposent  k  leur  mouvement.  Il  faut  y  procéder 
avec  une  grande  prudence,  graduer  Tétendue  et  la  durée  de  ces  mouvements, 
ne  rompre  chaque  jour  qu'un  petit  nombre  de  ces  adhérences  morbides,  sous 
peine  de  s'exposcr  k  des  accidents  inflammatoires. 

Dans  quelques  cas  la  modification  a  été  aussirapide  que  profonde.  Unemalade, 
impotente  dep  dis  sept  ans,  a  pu  luarcher,  se  servir  de  ses  membres  après  une 
vingtaine  de  bains,  et  un  an  après,  bien  qu'elle  exerQ^t  un  métier  fatigant, 
son  rétablissement  ne  s'était  pas  démenti.  Le  plus  souvent,  soulagés  après  sept 
OU  buit  bains,  les  malades  en  ont  dü  prendro  une  trentaine  au  moins  pour 
recouvrer  Tusage  des  articulations. 

Dans  quelques  cas  cette  médication  a  soulagé  sans  guérir;  plus  rarement 
elle  a  complètement  échoué.  La  variété  malheureusement  assez  commune 
d'arthrite  rhumatismale  chronique  qui  revêt  Tapparence  fongueuse  avec  empê- 
tcment  élastique,  fausse  fluctuation  caractéristique  du  développement  des 
fugosités  articulaires  et  qui  peut  occuper  plusieurs  articulations  (genoux, 
cous-de-pied,  poignets),  paratt  plus  réfractaire  que  toute  autre  k  la  thérapeu- 
tique.  Même  dans  ces  cas,  la  nutrition  générale  est  presque  toujours  heureu- 
sement  modifiée,  l'hématose  semble  plus  active,  la  peau  se  colore  en  méme 
temps  que  les  malades  prennent  de  Tembonpoint. 

Quand  on  a  obtenu  un  résultat  favorable,  il  serait  imprudent,  sous  peine  de 
s'exposer  k  une  recidive,  de  suspendre  le  traitement  avant  que  Torganisme  ait 
été  soumis  pendant  un  temps  suffisant  k  son  action  modificatrice.  Les  malades, 
délivrés  de  leurs  atroces  douleurs,  retrouvant  la  liberté  de  leurs  mouvements, 
veulent  quelquefois  abandonner  prématurément  la  médication  qui  leur  a  pro- 
curé  ces  avantages.  lis  feront  plus  sagement  d'y  recourir  de  temps  en  temps, 
alors  surtout  que  le  retour  des  douleurs  les  avertit  d'un  retour  offensif.  Chaque 
année,  au  printemps  et  k  l'automne,  ils  reprendront  quinze  k  vingt-cinq  bains, 
en  choisissant  les  jours  oü  les  conditions  atmosphériques  sont  favorables,  et 
en  évitant  de  s'exposer  k  l'air  extérieur  après  avoir  pris  le  bain.  » 

Le  mode  d'action  des  bains  arsenicaux,  comme  des  bains  minéraux  engénéral, 
est  loin  d'étre  tranche ;  en  dehors  de  la  question  d*absorption  par  la  muqueuse 
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respiratoire  de  principes  minéraux  volaiiiisables  par  la  chaleur  du  bain,rabsor- 
ption  du  principe  minéralisateur  par  la  peau,  non  excoriée,  n*est  guère  acceptée 
par  aucun  physiologiste  actuel.  Pour  Tarsenic  en  particulier,  Réveil,  Gobley 
et  Avisard,  Ducom,  n*en  ont  pas  trouvé  tracé  dans  les  urines  des  malades 
ayant  pris  plus  de  20  bains  arsenicaux,  tandis  que  Tarsenic  apparatt  vite  dans 
les  urines  des  sujets  soumis  k  la  médication  arsenicale  interne.  <  Il  paratt  done 
assez  probable,  dit  k  ce  sujet  M.  Charcot,  que  ces  deux  methodes  n'agissent 
point  de  la  même  maniere  sur  Torganisme,  même  en  admettant  qu*elles  soient 
Tune  et  Tautre  également  efficaces  pour  combattre  la  maladie,  ce  dont  je  serais 
disposé  k  douter.  » 

Lasègue,  après  avoir  expérimenté  <  avec  une  infatigable  persévérance  »  les 
bains  alcalins,  arsenicaux,  de  sublimé,  etc,  avait  acquis  la  conviction  que  la 
température  joue  un  röle  prépondérant,  ou  du  moins  que  les  bains  employés 
contre  Ie  rhumatisme  noueux  sont  loin  d*agir  seulement  par  leur  composition 
chimique  (*).  <  Un  bain  de  sublimé  k  30  degrés  ne  ressemble  en  rien  au  même 
bain  élevé  k  une  température  de  40  k  50  degrés,  ce  sont  deux  médicaments.  > 
Les  individus  atteints  de  rhumatisme  noueux,  preserves  des  complications  qui 
contre-indiqueraient  Ie  traitement,  éprouvent  un  véritable  bien-être  local  et 
général  k  la  suite  des  bains  surchauffés  et  surtout  d  température  croissante. 
La  raideur  articulaire  s'atténue,  les  jointures  sont  moins  emp&tées,  les  mou- 
vements  moins  pénibles.  Aprés  une  cure  prolongée  par  les  bains  simples  de 
40  k  45^  administrés  tous  les  deux  jours  pendant  des  moiSj  Ie  profit  est  plus 
douteux  des  bains  chauds  quotidiens ;  des  malades  condamnés  au  lit  et  k  Toisi- 
veté  ont  pu  reprendre  quelques  travaux  manuels,  se  lever,  marcher,  desccndre 
les  escaliers,  tous  exercices  qui  semblaient  leur  étre  désormais  interdits. 
Lasègue  n'était  pas  de  ceux  qui  se  font  des  illusions  sur  la  curabilité  du  rhu- 
matisme noueux.  <  Le  problème,  dit-il,  n*est  pas  d*atténuer  des  lésions  pas- 
sées  k  Tétat  de  fait  acquis  et  de  liquider  le  passé;  la  maladie  roste  inces- 
samment,  pendant  la  cure,  en  pleinc  évolution.  Au  moment  oü  vous  croyez 
avoir  réalisé  un  benefice  définitif,  une  nouvelle  crise  aiguê  ou  une  série  d'accès 
subaigus  vient  tout  compromettre.  Si  décourageantes  que  soient  ces  recidives 
prévues  théoriqueraent,  mais  dont  on  espère  6tre  preserve,  il  n*en  faut  pa: 
moins  persévérer  dans  l'usage  du  traitement,  quel  qu'il  soit.  Les  bains  chauds, 
qui  ne  conjurent  pas  mieux  que  les  autres  médications  Taptitude  aux  rechutes, 
contribuent-ils  a  modérer  les  crises  actives?  —  Tolérés  méme  pendant  les 
périodes  de  fluxion  douloureuse,  ils  ne  servent  réellement  que  durant  les 
rémissions. 

En  dehors  de  l'espèce  classique  de  rhumatisme  noueux,  il  existe  des  variétés 
nombreuses  de  rhumatisme  déformant,  qui,  s'écartant  du  type,  offrent  a 
la  curation  des  chances  beaucoup  moins  défavorables.  Lorsque  raflFeclion 
se  limite  k  un  tres  petit  nombre  d'articulations  plus  ou  moins  symétriques, 
quelque  considérable  que  soit  la  déformation,  les  bains  chauds  peuveol 
guérir,  k  la  condilion  toutefois  que  non  seulement  les  lésions  soient  limitées, 
mais  que  la  maladie  soit  éleinte.  Las(»gue  a  recherche  dans  ces  cas  Tinfluence 
comparëe  des  bains  généraux  et  des  bains  locaux,  que  permettraii  souvent 
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d'employer  une  déformation  localisée  k  une  articulation  ou  k  un  segment  de 
membres;  les  bains  locaux  lui  ont  paru  ioujours  ei  partout  inférieurs. 

Les  baiftë  de  vapeur  iérébenthinés  rendent  des  services  dans  les  formes  modé- 
rément  inienses  du  rhumatisme  chronique,  pour  aider  k  la  résolution  des 
engorgements  articulaires  consécutifs  k  une  attaque  de  rhumatisme  subaigu 
prolongée.  On  a  aussi  utilisé  avec  avantage  les  bains  (Tair  chaud  et  sec.  J*ai 
vu  employer  plusieurs  fois  avec  avantage  les  fumigations  de  baies  de  geniètrre 
projeiées  sur  un  brasero  qu*on  a  place  sous  Ie  siège  du  malade,  celui-ci 
étant  enveloppé  jusqu*au  cou  dans  une  couverture,  au  centre  de  laquelleon 
a  ménage  un  orifice  pour  passer  la  téte  et  dout  les  pans  retombent  tout 
autour  jusqu'k  terre. 

Il  faut  absolument  proscrire  les  bains  de  mer  et  les  séjours  aux  bords  de 
rOcëan.  Les  stations  minérales  les  plus  convenables  sont  celles  dont  les  eaux 
sont  chaudes,  chlorurées,  sulfureuses  ou  arsenicales,  plus  ou  moins  fortement 
minëralisées,  suivani  Tallure  de  Taffection  et  la  caractéristique  constitutionnelle 
des  malades. 

Les  boues  végéto- minérales  chaudes  sont  k  essayer;  dans  les  cas  les  plus 
graves  elles  ëchoueront,  comme  tout  autre  moyen. 

Comme  agents  locaux,  outre  les  topiques  calmants,  on  peut  altemer  les 
cataplasmes  de  sable  chaud  appliqués  sur  les  jointures  dans  les  poussées 
douloureuses,  les  révulsifs,  et  dans  les  périodes  torpides  les  résolutifs  (badi- 
geonnages  iodés,  vésicatoires  volants,  ignipuncture,  compression,  massage). 

Le  massage  quotidien  est  des  plus  utiles  pour  enrayer  l'atrophie  musculaire 
et  favoriser  la  résorption  des  infiltrations  péri-articulaires. 

On  a  préconisé  Yélectricüé  sous  forme  de  courants  continus.  La  galvanisa- 
tion  aurait  pour  résultats  :  de  faire  cesser  rapidement  les  douleurs,  les  con- 
tractures,  d'aider  k  la  disparition  des  nodosités  et  de  combattre  Fatrophie  mus- 
culaire. <  On  applique  le  pöle  positif,  représenté  par  une  large  plaque  mouilléc, 
sur  la  région  cervico-dorsale  (pour  les  membres  supérieurs),  ou  sur  la  région 
dorso-lombaire  (pour  les  membres  inférieurs),  on  plonge  les  extrémités  malades 
dans  un  bassin  de  porcelaine  plein  d'eau  légèrement  salée  et  k  la  température 
du  corps.  On  met  cette  eau  en  communication  avec  le  póle  négatif  de  la  pile  au 
moyen  d'une  plaque  métallique  et  d*un  conducteur.  Les  séances  auront  de  10 
h  15  minutcs,  seront  faites  tous  les  jours  pendant  le  premier  mois,  puis  k  inter- 
valles plus  éloignés.  L*intensité  du  courant  variera  suivant  T^ge  du  sujet 
(8  è  12  milliampères  chez  les  enfants)  (^).  » 

En  réalité,  rien  n*est  plus  décourageant  que  de  soigner  les  variétés  défor- 
mantes.progressives  du  rhumatisme  chronique.  Parmi  les  médications  tres  nom- 
breuses  que  j'ai  personnellement  essayées  dans  plusieurs  cas  typiques,  je  n'en 
retiens  que  deux  qui  m'aient  donné  un  résultat  appréciable.  C'est  d'abord  la 
ieinture  d'iode  k  doses  croissantes  de  20  k  60  gouttes  par  jour  en  3  fois 
(61  gouttes  font  1  gramme).  Je  ne  sais  comment  Lasègue  avait  pu  pousser 

(')  Note  de  Boudet  de  Paris  dans  la  These  de  Lacaze-Dori. 
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jusqu'k  6  et  8  grammes;  j  ai  ioujours  constaté  rintolérance  gastro-intesÜDale 
au  del^  de  60  gouitcs,  mais  au-dcssous  de  cette  dose,  et  surtout  k  30  gouties 
pro  die,  chez  1'adulle,  10  gouttes  chez  Tenfant  de  5  &  10  ans,  les  fonctions 
digestives  sont  stimulées  et  s'accomplissent  parfaitement :  les  malades  engrais- 
sent.  J'ai  vu  plusieurs  fois  cesser  au  bout  de  deux  semaines  les  douleurs  et 
l'état  général  s'améliorer;  ce  n'est  qu'après  plusieurs  mois  (5  k  4)  que  les 
déformations,  la  gêne  des  mouvements  rétrocèdent. 

La  seconde  médication  k  laquelle  je  puisse  attribuer  d'heureux  effets  esl 
Temploi  des  bains  chauds  arsenicaux,  d'après  la  formule  de  N.  G.  de  Mussy. 
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COMMUNES  A  L'HOMME  ET  AUX  ANIMAUX 


Par  6.-H.   R06ER 


CONSIDËRATIONS  GENERALES 


Les  découvertes  qui  se  sont  produites  dans  ces  dernières  annëes  ont  singu- 
lièrement  élargi  Ie  cadre  de  la  médecine  expérimeniale ;  on  ne  peut  plus  dire 
aujourd'hui  que  nous  sommes  capables  de  créer  une  lésion,  mais  impuissanis 
k  reproduire  une  maladie.  Les  innombrables  travaux  qu'a  suscités  Tétude  de  la 
bacteriologie  nous  ont  montré  qu'il  est  possible  de  conférer  aux  animaux  plu- 
sieurs  des  infections  humaines;  aussi  Tattention  a-t-elle  été  ramenée  sur 
rhistoire  des  maladies  infectieuses  qui  sont  communes  aux  hommes  et  aux 
animaux  et  peuvent  se  transmettre  des  uns  aux  autres  dans  les  conditions  babi- 
tuelles  de  la  vie. 

La  liste  des  maladies  répondant  è  cetlc  définition  tend  constamment  k  s'ac- 
crottre,  grêce  aux  incessants  progrès  de  la  pathologie  comparée.  L'étude  des 
zoonoses,  comme  on  disait  autrefois,  acquiert  chaque  jour  plus  d'importance  et 
par  les  recherches  qu'elle  suscite  et  par  les  préceptes  hygiéniques  auxqucls  elle 
conduit.  C'est  k  peine  si  nous  avons  besoin  de  rappeler  que  ce  groupe  com- 
prend  Ie  charbon,  la  morve  et  la  ra<7e,  c'est-è-dirc  les  trois  infections  qui  ont  Ie 
plus  contribué  aux  progrès  de  la  bacteriologie.  Leur  histoirc  ne  présente  pas 
moins  d'intérêt  au  point  de  vue  pratique;  car  leur  prophylaxie  découle  des 
recherches  modemes,  qui  ont  établi  que  presque  toujours  Thomme  contractc 
ces  infections  au  contact  des  animaux  malades.  Sans  doute  il  cxiste  quelques 
faits  oü  la  contagion  a  eu  lieu  de  Thomme  k  Thomme ;  mais  cette  étiologie  esi 
lout  k  fait  insolite  et  exceptionnelle. 

A  c6té  de  ces  trois  infections  qui  représentent  en  quelque  sorte  les  proto- 
types des  maladies  communes  k  Thommc  et  aux  animaux,  nous  en  trouvons 
d'autres  que  nous  allons  passer  rapidement  en  revue,  en  insistant  sur  les  don- 
nées  foumies  par  la  pathologie  comparée. 

Nous  savons  aujourd'hui  que  les  agents  du  tétanos  et  de  la  gangi*ène  gazeuse 
sont  capables  de  s'altaquer  k  un  grand  nombrc  de  mammifères;  ce  sont  des 
bacilles  anaérobies,  abondamment  répandus  k  la  surface  du  sol;  aussi  enva- 
hissent-ils  assez  fr    uemment  les  plaies  anfractueuses,  souillées  par  de  la  terrc 
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OU  des  poussières,  trouvant  dans  les  tissus  contus  et  mortifiés  uu  milieu  favo- 
rable  a  leur  développement ;  la  maladie  ainsi  produite  peut  ensuite  se  pro- 
pager  au  moyen  d'insiruments  insuffisammeni  désinfectés ;  elle  peut  également 
se  iransmettre  des  animaux  è  rhomme.  On  se  rappelle  avec  quel  talent 
M.  Vemeuil  a  défendu  Torigine  équine  du  tétanos ;  son  opinion  semble  justifiée 
par  un  certain  nombre  de  faits  cliniques  ;  elle  trouve  un  nouvel  appui  dans  les 
expériences  récentes  de  MM.  Sanchez-Toledo  et  Veillon,  qui  ont  constaté  que 
Ie  bacille  du  tétanos,  de  même  que  celui  de  la  gangrëne  gazeuse,  existe  k  Tétal 
normal  dans  Ie  tube  digestif  et  les  excréments  du  cheval. 

Il  est  probable,  plutöt  que  démontré,  que  les  septicémies  qu'on  peut  observer 
chez  rhomme  et  les  animaux  relèvent  des  mêmes  agents  pathogènes.  Malheu- 
reusement,  on  se  heurte  souvent  k  des  difficultés  qui  font  hésiter  sur  la  nature 
des  bactéries  qu'on  rencontre.  On  a  trouvé  chez  Thomme  des  microbes  ana- 
logues  OU  identiques  k  ceux  de  la  septicémie  du  lapin  (Babës)  ou  du  cholera 
des  poules  (Mösler) ;  il  semble  aussi  que  certaines  espèces  du  genre  proteus, 
genre  d'ailleurs  peu  homogene,  peuvent  également  se  développer  chez  Thommc 
et  les  animaux.  Il  y  a  lè  une  étude  k  poursuivre  et  qui  conduira  certainement 
k  la  démonstration  de  faits  interessants;  mais  les  résultats  publiés  jusqu*ici 
sont  encore  trop  insuffisants  pour  permettre  de  donner  une  description  d*en- 
semble  des  septicémies. 

Nous  connaissons  mieux  l'histoire  des  agents  pyogènes  et  nous  savons  que 
ce  sont  les  mêmes  bactéries  qui  produisent  la  suppuration  chez  les  manmii- 
fères  et  les  oiseaux.  Les  recherches  de  Karlinski  ne  laissent  aucun  doute  k  eet 
égard ;  dans  les  abces  développés  spontanément  chez  les  animaux,  eet  obser- 
vateur  a  trouvé  les  diverses  variétés  de  staphylocoques,  Ie  streptocoque,  Ie 
tétragène,  Ie  bacille  pyogène  fétide,  c'est-è-dire  des  espèces  identiques  k  celles 
qu*on  avait  isolées  chez  l'homme.  Ces  mémes  agents  peuvent  produire  par  leurs 
localisations  diverses,  des  processus  morbides  assez  variés.  C'est  ainsi  que 
MM.  Mégnin  et  Veillon  ont  trouvé  Ic  streptocoque  pyogène  dans  une  pleurésie 
purulente  développée  chez  Ie  chien.  Nous  avons  observé,  chez  Ie  cheval,  une 
pneumonie  infectieuse,  due  au  streptocoque  de  Térysipèle.  Ces  faits  sont  donc 
tout  èfait  comparables  k  ceux  que  la  pathologie  humaine  nous  a  fait  connaltre. 

Jusque  dans  ces  derniers  temps,  on  admettait  sans  conteste  Tidentité  de 
la  tuberculose  de  Thomme  et  des  animaux,  particulièrement  des  bovidés  et 
des  gallinacés.  Aujourd'hui,  tout  est  remis  en  question  :  il  existe  des  diffé- 
rences  importantes  dans  les  caractères  morphologiques  et  les  propriétés  patho- 
gènes des  bacilles  tuberculeux  rencontres  chez  les  diverses  espèces.  Dans  un 
chapitre  spécial,  nous  abordcrons,  avec  les  détails  qu*elle  comporte,  Tétudc 
de  cctte  importante  question  et  nous  rcchercherons  si  la  tuberculose  peut  se 
transmcttre  des  animaux  k  l'homme  et  réciproquement  si  Thomme  malade  peul 
contagionner  les  animaux  qui  l'entourent. 

On  avait  cru  aussi,  k  un  moment,  que  la  diphtérie  aviaire  était  identique  è 
la  diphtérie  humaine ;  on  a  cité  un  certain  nombre  de  cas  de  contagion  réci- 
proque. Nous  nc  voudrions  pas  rejcter  absolument  les  observations  publiées, 
mais  nous  devons  faire  remarquer  que  l'expression  de  diphtérie  aviaire  s'ap- 
pliquc  k  des  maladies  fort  difTércntes  et  qui  semblent  n'avoir  entre  elles  aucun 
rapport.  Il  se  peut  que  les  gallinacés  soient  aptes  k  contracter  la  diphtérie, 
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mais  les  recherches  microbiologiques  n*ont  pas  permis  de  retrouver  chez  ces 
animaux  un  bacille  semblable  k  celui  de  rhomme.  En  revanche,  elles  ont 
ippelé  Tattenlion  sur  une  maladie  qui  frapperait  Ie  chat  et  la  vache  et  qui 
-erait  due  è  Tagent  de  la  diphtérie  humaine.  Ces  animaux,  d'après  Klein, 
seraieni  contaminés  par  Thomme  et  pourraient  ensuite  servir  è  propager  la  ter- 
rible infection.  Nous  croyons  que  ces  résultats,  fort  interessants,  demandent 
un  complément  de  preuve  avant  d*étre  acceptés. 

La  pneumonie  s'observe  assez  fréquemment  chez  les  animaux.  Dans  un  cas 
survenu  chez  un  chien,  Pemice  et  Alessi  ont  pu  déceler  la  présence  du  pneu- 
mocoque.  Mais  c*est  Ie  cheval  qui  est  Ie  plus  fréquemment  atteint;  chez  eet 
animal,  comme  chez  l'honmie,  il  existe  diverses  variétés  de  pneumonies,  dues 
k  des  agents  différents.  Ce  qu'on  rencontre  Ie  plus  souvent,  c*est  une  pneu- 
monie lobaire,  dont  Tétude  montre  combien  il  est  difficile  d'interpréter  exacte- 
ment  les  faits  qu'on  observe.  Schütz  a  trouvé  dans  les  foyers  hépatisés  et 
dans  Texsudat  pleural  des  bactéries  ovales  et  capsulées,  souvent  disposées 
deux  par  deux  ou  en  chatnettes;  ces  microbes  se  rapprochent,  par  leur  forme, 
du  pneumocoque  de  Talamon-Fraenkel ;  ils  en  différent  par  quelques  carac- 
tères;  ils  se  développent  déjk  k  17®,  tandis  que  Ie  pneumocoque  ne  pousse  qu*è 
partir  de  24®  et  ne  donne  de  riches  cultures  qn'k  36® ;  ils  sont  pathogénes  pour 
ia  souris,  Ie  lapin,  Ie  cobaye,  alors  que  Tagent  de  la  pneumonie  humaine 
est  sans  action  sur  ce  demier  animal.  Suivant  Timportance  qu'on  attachera 
k  ces  caractères  différentiels,  on  verra  dans  ces  deux  microbes  deux  espéces 
dififérentes  ou  deux  variétés  d'une  seule  espèce. 

Les  mémes  doutes  subsistent  pour  la  fièvre  typhoïde  du  cheval.  Il  est  pro- 
bable  que  cette  dénomination  a  été  appliquée  k  des  maladies  diverses ;  dans 
plusieurs  cas,  les  lésions  ont  différé  de  celles  qu'on  observe  chez  Fhomme,  et 
i'examen  bactériologique  n'a  pas  permis,  Ie  plus  souvent,  de  retrouver  un 
microbe  semblable  k  celui  d'Éberth.  Mais,  tout  récemment,  Perroncito  a  isolé 
un  bacille  dont  Tinoculation  a  reproduit  une  maladie  typhoïde  chez  Ie  cheval 
et  Ie  mouton ;  ce  bacille,  assez  analogue  k  celui  qu'on  rencontre  chez  Thomme, 
en  diffère  par  quelques  caractères  accessoires ;  c'est  ainsi  que  ses  cultures  sur 
gelatine  sont  plus  épaisses  et  plus  blanchdtres  et  qu'il  se  développe  plus 
rapidement  sur  la  pomme  de  terre.  On  ne  peut  décider  actuellement  si  ce 
microbe  est  identique  k  celui  de  Thomme;  c'est  toujours  la  méme  difficulté 
d'interprétation.  Nous  ferons  des  réserves  semblables  k  propos  des  recherches 
de  Karlinski,  qui  a  trouvé  un  bacille  analogue  k  celui  d'Èberth  dans  une  affec- 
tion fébrile  du  chien. 

Nous  arrivons  maintenant  k  un  autre  groupe  de  maladies  infectieuses,  dont 
plusieurs  sont  manifestement  transmissibles  des  animaux  k  Thomme,  mais 
dont  les  agents  pathogénes  ne  sont  pas  encore  connus.  En  première  ligne, 
et  d'après  leur  importance,  nous  placerons  les  flèvres  éruptives. 

Il  en  est  une  qui  est  commune  aux  animaux  et  k  Thomme,  ou  plutöt  qui  est 
transmissible  k  ce  demier,  c'est  la  vaccine.  A  peine  si  nous  avons  besoin  de 
rappeler  que  Ie  horse-pox  s'inocule  k  la  vache  et  que  Ie  cow-pox  s'inocule  k 
rhomme  ei  qu'ensuiie  il  peut  faire  retour  k  la  vache  et  méme  au  cheval.  Mais 
rhistoire  de  la  vaccine  soulève  immédiatemeni  la  question  si  obscure  des 
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maladiès  varioliques.  La  variole  humaine  esi-elle  ou  non  identique  k  la  vac- 
cine? Quel  rapport  existe-t-il  entre  ces  deux  maladiès  et  la  maladie  des  chiens, 
la  clavelée  ou  variole  du  mouton,  la  clavelée  du  lapin  et  du  lièvre,  les  affections 
varioleuses  des  volailles?  Autant  de  questions  qu'on  doit  poser,  mais  qu'il 
est  impossible  de  résoudre.  Sans  doute,  on  trouve  des  analogies  entre  ces 
fièvres  éruptives ;  mais  ces  analogies  ne  doivent  pas  faire  conclure  è  Tidentilé. 
C'est  ainsi,  par  exemple,  que  la  maladie  des  chiens  ne  peut  s'inoculer  è  la 
vache  et  que  la  vaccine,  qui  prend  chez  Ie  jeune  chien,  ne  Ie  met  pas  k  Tabri 
de  la  maladie  (Trasbot);  elle  ne  semble  pas  davantage  rendre  Ie  mouton  réfrac- 
taire  k  la  clavelée. 

Parmi  les  autres  fièvres  éruptives  nous  devons  une  mention  k  la  scarkUine. 
Klein  a  décrit  une  maladie  épizootique  de  la  vache  qui,  par  Ie  lait,  transmettrait 
la  scarlatine  aux  enfants;  Tauteur  a  réussi  k  isoler  un  streptocoque  des  ulcèrcs 
de  Ia  peau  de  la  vache  et  il  en  a  trouvé  un  semblable  dans  Ie  sang  des  scar- 
latineux.  Mais  ces  faits  commandent  une  grande  réserve  et  Ton  ne  peut  guère, 
aujourd'hui,  voir  dans  ces  microbes  que  des  streptocoques  accidenteLs. 

Tout  Ie  monde  paratt  d'accord  actuellement  sur  la  contagiosité  de  la  fièvve 
aphteuse.  Cette  maladie  qui  s*observe  chez  les  bovidés,  les  moutons,  les  chiens 
et  les  porcs,  peut  se  transmettre  k  l'homme,  comme  Tavaient  déjè  établi  les 
recherches  de  Michel  Sagar  en  1765.  Ce  fait  trouve  une  confirmation  dans  la 
coexistence  frequente  d'épidémies  et  d*épizooties,  dans  Tinoculation  acciden- 
telle  chez  les  bouchérs  et  les  gargons  de  ferme,  et  surtout  dans  les  nom- 
breux  cas  dus  k  Tusage  du  lait,  qui  n'est  pas  virulent  par  lui-même  mais 
Ie  devient  par  son  mélange  avec  Ie  liquide  des  pustules  développées  sur  les 
trayons. 

Enfin  la  récente  épidémie  de  grippe  a  appelé  Tattention  sur  la  transmissibi- 
lité  de  cette  maladie  aux  animaux.  M.  Ollivier  a  cité  des  cas  de  contagion 
observés  chez  Ie  chat.  On  a  admis  aussi  que  la  maladie  peut  sévir  sur  ler^ 
chcvaux,  mais  il  n'est  pas  prouvé  que  Tinfluenza  catarrhale  de  ces  animaux, 
caractérisée  par  une  inflammation  de  la  muqueuse  respiratoire,  soit  identique 
k  l'influenza  humaine  (Bollinger). 

Nous  ne  croyons  pas  non  plus  qu'on  doive  assimiler  la  dourine  du  cheval  a 
la  syphilis  de  Thomme.  C'est  une  opinion  tres  répandue  en  Algérie  que,  par 
des  rapports  contre  nature,  l'homme  malade  infecte  Tönesse,  celle-ci  Ie  baudel 
et  celui-ci  la  jument.  La  différcnce  des  accidents  primitifs,  Tabsence  de  lésions 
com parables  aux  manifeslations  tertiaires,  l'apparition  précoce  de  la  para- 
plégie,  se  montrant  dès  Ie  deuxième  mois  de  l'infection,  enfin  Tinutilité  el 
ra{^me  Ie  danger  du  traitement  mercuriel,  tels  sont  les  principaux  arguments 
qu'on  peut  invoquer  contre  cette  assimilation  ('). 

On  sait  aujourd'hui  que  les  bactéries  ne  sont  pas  les  seuls  agents  des 
maladiès  infectieuses ;  Ie  róle  des  végétaux  plus  élevés,  oidium,  aspergillus^ 
■iiiucor^  cladothrix^  actynomyces,  tend  chaque  jour  k  s'accroltre.  Nous  revien- 
clions  sur  leur  histoire  et  sur  les  maladiès  similaires  qu'ils  peuvent  produire 

(*)  Sans  vouloir  rien  préjuger  de  la  nature  infeclieuse  du  Bhumatisme  articulaire  aigu, 
nous  devons  rappeler  qu'on  observe  chez  plusieurs  espèces  animales  (chien,  porc,  cheval 
ït  surtout  boeuf)  des  polyarthrites  fébriles,  assez  analogues  k  celles  de  Thomme  et  pouvant 
aussi  s'accompagner  de  déterminations  endocarditiques. 
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chez  rhomme  ei  cliez  les  animaux  dans  les  chapitres  consacrés  h  Tactino- 
mycose  et  aux  pseudo-tuberculoses. 

A  c6té  des  maladies  infectieuses,  aitribuables  k  des  parasites  végétaux,  il 
faut  faire  une  place  aux  prolozoaires,  qui  représentent  de  véritables  microbes 
aniniaux. 

Des  quatre  classes  que  comprennent  les  proiozoaires,  deux  seulement  nous 
inléressent,  les  rhizopodes  et  les  sporozoaires.  Parmi  les  rhizopodes,  nous 
irouvoDS  les  amibes  dont  plusieurs  espèces  habitent  Ie  tube  digestif  et  aux- 
quelles  on  a  attribué  la  production  de  certaines  colites;  Loesch  serait  parvenu 
a  provoquer  chez  Ie  chien  une  inflammation  avec  ulcération  de  la  muqueusc 
rectale  en  faisani  ingérer  trois  jours  de  suite  des  matières  diarrhéiques  ren- 
ermant  de  ces  microorganismes.  Mais  ce  sont  surtout  les  travaux  de  Kar- 
tulis  qui  ont  appelé  Tattention  sur  les  propriétés  pathogènes  de  ces  parasites ; 
les  recherches  de  eet  auteur  tendent  è  établir  que  la  dysenterie  est  sous  la  dé- 
pendance d*une  amibe,  qu*il  a  pu  cultiver  et  dont  l'inoculation  a  reproduit  la 
maladie  chez  des  chats. 

Les  sporozoaires  se  divisent  en  grégarines  et  psorospermies ;  les  grégarines 
représentent  des  parasites  qu'on  rencontre  surtout  chez  les  invertébrés.  Dans 
ces  demiers  temps  on  en  a  observé  chez  les  mammifères  :  Pfeiffer  en  a  trouvé 
chez  rhomme  dans  la  variole,  Ia  vaccine,  la  scarlatine,  Ie  zona ;  mais  leur  róle 
pathogénique  n'est  nullement  établi. 

Les  psorospermies  ont  pour  nous  un  tout  autre  intérêt;  c'est  dans  ce  groupc 
que  se  placent  les  cocddies,  auxquelles  des  travaux  récents  font  jouer  un 
röle  important  dans  la  pathologie  infectieuse,  et  spécialement  dans  Ia  produc- 
tion du  cancer.  Nous  sommes  ainsi  ramenés  k  notre  sujet,  puisque  Ie  cancer 
n'est  pas  rare  chez  les  animaux,  particulièrement  chez  les  chiens  et  les  chevaux. 
On  peut  rencontrer  chez  eux  des  néoplasmes  tout  k  fait  semblables  k  ceux  de 
rhomme,  de  móme  qu'on  peut  rencontrer  Ia  mélanose  et  Ia  leucocythémie,  ces 
deux  états  morbides  qu'on  a  voulu  rapprocher  du  cancer.  Jusqu*ici  on  n*a  pas 
étudié  les  parasites  du  cancer  des  animaux  et  on  n*y  a  pas  signalé,  croyons- 
nous,  la  présence  de  coccidies.  Ce  n'est  pas  k  dire  que  les  coccidies  soienl 
rares  chez  les  animaux ;  on  en  rencontre  k  chaque  instant  dans  Ie  foic  du  lapin 
oü  elles  envahissent  les  voies  biliaires,  suscitant  des  proliférations  épithé- 
liales  et  conjonctives.  En  étudiant  Ia  psorospermose  du  lapin,  M.  Malassez 
a  trouvé  des  formes  semblables  k  celles  qu'on  a  décrites  chez  l'homme ;  cc 
sont  des  éléments  qui  rappellent  les  cellules  dites  colloïdes  des  épithéliomas, 
les  grains  particuliers  du  molluscum  contagiosum,  de  la  psorospermose  folli- 
culaire végétante,  etc. 

Les  coccidies  ont  été  retrouvées  chez  plusieurs  animaux  domestiques ;  on  en 
a  observé  aussi  chez  Thomme,  dans  Ie  foie  (Gubler,  Virchow),  dans  la  plèvre 
(Künstler  et  Pitres),  dans  Ie  rein  (Lindemann)  ou  Tintestin  (Raillet  et  Lucet). 
Dans  ces  demiers  temps,  Pod\vyssozki  a  publié  des  cas  oü  les  coccidies  avaieni 
amené  Tatrophie  pigmentaire  des  cellules  du  foie  et  avaient  produit  la  proliféra- 
lion  du  tissu  interstitiel.  Cet  auteur  soutient  que  les  coccidies  du  veau,  du 
porc,  du  lapin,  du  pigeon  ou  de  Ia  poule  peuvent  se  transmettre  k  rhomme 
soit  directement,  soit  par  rinicrmédiaire  des  vers  de  terra  qui  les  répandMit 
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sur  les  légumes.  Ces  coccidies,  une  fois  ingérées,  détermineraieni  des  acci- 
denis  iniestinaux  et  pourraieni  envahir  Ie  foie;  les  sucs  digestifs  ne  feraient 
que  dissoudre  la  capsule  et  mettraient  les  spores  en  liberté.  De  ses  recherches, 
fort  intéressantes,  Podwyssozki  croit  pouvoir  conclure  que  Ie  karyophagiis 
hominis^  trouvé  par  lui  dans  Ie  foie  de  Thomme,  est  identique  k  la  coccidie 
qu'on  rencontre  dans  les  oeufs  de  la  poule. 

C'est  è  un  groupe  voisin  des  coccidies  que  la  plupart  des  naturalistes 
rattachent  les  parasites  du  paludisme,  les  hématozoaires  de  M.  Layeran. 
Ouoiqu'on  ait  pu  soutenir  une  opinion  inverse,  il  ne  semble  pas  que  les 
animaux  soient  capables  de  contracter  ld  fiëvre  intermittente.  En  teut  cas,  on 
ne  réussit  pas  k  transmettre  la  maladie,  quand  on  opère  soit  sur  Ie  lapin,  soit 
sur  Ie  geai.  Nous  rappellerons  pourtant  qu|on  a  décrit  chez  la  tortue  et  les 
oiseaux  (Danilewsky,  Grassi  et  Feletti)  des  hématozoaires,  dont  la  ressemblance 
avec  ceux  de  Laveran  est  assez  grande,  sans  qu*on  puisse  conclure  k  leur  identité. 

Voile  donc  un  groupe  d'agents  pathogènes  comprenant  un  tres  grand 
nombre  d*espèces  et  dont  Timportance  tend  chaque  jour  k  s'accrottre.  Mais 
ce  ne  sont  pas  les  seuls  parasites  animaux  capables  de  produire  des  maladies 
infectieuses  :  nous  devons  faire  une  place  aux  étres  supérieurs  aux  sporo- 
zoaires,  de  mème  que  nous  avons  dü  faire  une  place  aux  végétaux  plus  élevés 
que  les  bactéries.  Il  nous  suffit  de  citer  la  trichinej  qui  provoque,  comme  on 
sait,  une  véritable  infection  transmissible  du  porc  k  Thomme ;  nous  verrons 
aussi  qu*un  certain  nombre  de  pseudo-tuberculoses  peuvent  étre  sous  la  dépen- 
dance de  différents  vers. 

En  résumé,  la  pathologie  animale,  comme  la  pathologie  humaine,  permet 
de  conclure  que  les  maladies  infectieuses  peuvent  relever  de  quatre  ordres 
de  parasites  absolument  différents;  les  bactéries,  les  végétaux  relativemenl 
élevés  comme  Tactinomycose,  les  protozoaires,  enfin  les  vers  comme  la 
trichine.  Ce  sont  les  caractères  symptomatiques ,  c'est-k-dire  les  manifes- 
tations  réactionnelles  de  Tindividu  atteint,  qui  doivent  primer  au  point  de 
vue  nosographique  et  qui  permettent  de  réunir  des  maladies  dont  les  agenis 
pathogènes  sont  si  éloignés  au  point  de  vue  de  Thistoire  naturelle. 

Nous  n'avons  fait  qu'indiquer  è  grands  traits  quelles  sont  les  maladies  infec- 
tieuses communes  k  Thomme  et  aux  animaux;  il  est  probable  que  la  liste  en 
augmentcra  avec  les  progrès  de  Texpérimentation  et  l'étude  plus  approfondie 
de  la  pathologie  comparée.  Mais  les  recherches  k  poursuivre  se  heurtent  k  de 
grosses  difficultés  :  nous  savons  en  effet,  qu'un  móme  agent  pathogène  peut, 
chez  les  diverses  espèces  animales,  déterminer  des  réactions,  c'est-è-dire  des 
maladies  disserablables  ei,  réciproquement,  que  des  maladies  en  apparence 
identiques  peuvent  relever  d'agents  différents.  On  ne  devra  donc  assimiler 
deux  infections,  observées  chez  deux  espèces  distinctes,  qu'après  avoir  étudié 
Tagent  qui  les  a  provoquées  et  lui  avoir  trouvé  les  mêmes  caractères  dans  les 
deux  cas.  Or,  de  nombreux  faits  expérimentaux  ont  établi  que  les  propriétés 
des  microbes  n'ont  rien  de  fixe;  leurs  caractères  varient  suivant  les  miheux 
dans  lesquels  ils  se  développent;  souvent  leur  passage  k  travers  un  orga- 
nisme leur  impose  des  formes  ou  des  fonctions  nouvelles,  qui  rendent 
hasardée  toule  détermination  spécifiquc.  Remarquons  enfin  que  l'expérimen- 
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lation,  quand  elle  conduit  è  des  résuliais  négatifs,  ne  permet  pas  de  conclu- 
sion  ferme;  de  ce  qu*un  animal  sain  ne  contracte  pas  une  maladie  inoculée. 
il  ne  s'ensuii  pas  qu'il  ne  puisse  être  infecté  dans  ceriaines  condiiions  dont 
Ie  détenninisme  nous  échappe. 

Pour  nous  en  ienir  aux  faits  démontrés,  nous  pouvons  admettre  qu'on  con- 
nali  aciuellemeni  cinq  maladies  infectieuses  que  Fhomme  ne  contracte  guère 
que  des  animaux  :  la  vaccine,  Ie  charbon,  la  morve,  la  rage  et  la  trichine. 
D*autres  sont  produites  chez  tous  les  êtres  par  les  mémes  agents,  mais  la 
contagion,  pour  être  frequente,  comme  dans  la  fièvre  aphteuse,  n*est  pas 
nécessaire  :  tels  sont,  par  exemple,  Factinomycose,  la  tuberculose,  Ie  tétanos, 
la  gangrène  gazeuse,  etc. 

On  trouvera  dans  les  divers  chapitres  de  eet  ouvrage  Thistoire  détaillée  de 
toutes  ces  maladies;  nous  n*avons  k  traiter  ici  que  des  infections  qui  recon- 
naissent  presque  toujours  pour  cause  une  contamination  par  les  animaux, 
charbon,  morve  et  rage ;  puis  nous  parlerons  de  Factinomycose  et  de  la  tuber- 
culose; encore,  pour  cette  demière  maladie,  devrons-nous  nous  bomer  k 
quelques  notions  générales  sur  Tétiologie,  Fanatomie  pathologique.  Ia  patho- 
logie comparée  et  Ie  traitement;  Thistoire  des  diverses  manifestations  de  la 
tuberculose  sera  présentée  k  propos  des  diiTérents  organes  et  surtout  du 


poumon. 


CHAPITRE  PREMIER 


CHARBON 


La  dénomination  de  charbon  s*applique  aux  différenies  manifestations  mor- 
bides qui  surviennent  chez  Fhomme  et  les  animaux  k  la  suite  de  Fintroduction 
et  du  développement  d*un  microbe  spécial,  la  hactéridie  charhonneuse, 

Chez  les  animaux  la  maladie  se  traduit  Ie  plus  souvent  par  une  infection  de 
toute  Féconomie ;  chez  Fhomme,  ce  qu'on  observeen  général,  c*est  une  lésion 
locale,  la  pustule  maligne,  dont  Fhistoire  intéresse  plutöt  la  chirurgie.  Il  est 
pourtant  des  cas  dont  Fétude  rentre  dans  Ie  cadre  de  la  médecine  :  ce  sont  ceux 
oü  Finfection  s'est  produite  au  niveau  des  organes  internes,  de  Fintestin  ou  des 
poumons.  Mais  ce  qui  donne  aux  affections  charbonneuses  un  intérêt  considé- 
rable,  ce  sont  les  recherches  bactériologiques  qu'elles  ont  suscitées  et  qui  ont 
si  puissamment  contribué  k  établir  Ia  nature  parasitaire  des  maladies  infec- 
tieuses. A  ce  titre,  il  n*est  pas  de  sujet  qui  présente  plus  d*importance. 

Hlstorique.  —  Les  anciens  auteurs  considéraient  comme  charbonneuses 
toutes  les  tumeurs  inflammatoires  et  gangréneuses  de  la  peau  et  du  tissu  cellu- 
laire sous-cutané.  On  confondait  sous  une  même  dénomination  Ia  pustule 
maligne,  les  anthrax,  les  furoncles  (petit  charbon),  les  tumeurs  de  la  peste.  Ce 
n*est  qu'èi  la  fin  du  xvni«  siècle  que  Ie  «  charbon  malin  >  commen^a  k  s^indivi 
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dualiser,  et  que  Morand(*)  el  Foumier(*)  signalèrcnt  la  iransmission  èi  rhomme 
d*un  principe  provenant  d'animaux  charbonneux. 

Quelques  années  plus  tard,  rAcadémie  de  Dijon  mettaii  au  concours  Tétude 
du  charbon  malin,  connu  en  Bourgogne  sous  Ie  nom  de  pustule  maligne  et 
couronnait  les  mémoires  de  Thomassin,  Chambon,  Saucerotte  et  Timportant 
travail  d'Enaux  et  Chaussier  (').  Mais  ce  fut  Chabert  (*)  qui  Ie  premier  mit 
de  Tordre  dans  Thistoire  des  maladies  charbonneuses,  dont  il  décrivit  Irois 
formes  différentes  :  la  fièvre  charbonneuse,  dans  laquelle  ne  se  monire  aucune 
manifestalion  extérieure ;  Ie  charbon  essentiel,  caractérisé  par  Texistence  d'une 
tumeur  primitive;  Ie  charbon  symptomatique  qui  se  traduit  par  rapparition 
secondaire  de  tumeurs  extérieures.  Cette  demière  variété  constitue  en  réalité 
une  maladie  particuliere,  qu'on  doit  soigneusement  distinguer  de  la  fièvre  char- 
bonneuse :  il  n'y  a  entre  ces  deux  infections  aucune  analogie. 

Au  commencement  de  ce  siècle,  un  professeur  k  Técole  d'Alfort,  Barlhélemy, 
établit  que  Ie  charbon  se  transmet  par  inoculation,  et  il  reconnut  que  si  lecheval 
et  la  chèvrc  contractent  facilement  la  maladie,  Ie  chien  s'y  montre  réfractaire. 
Plus  tard' LeuretC^),  puis  Gerlach(^')  confirmèrent  ces  résultats  expérimentaux. 

Devant  les  ravages  que  causait  Ie  charbon,  particulièrement  dans  la  Beauce, 
Ie  gouvernement  tenta  d'intervenir,  et  Ie  ministre,  Cunin-Gridaine,  chargea 
Delafond  d'étudier  la  maladie.  Étonné  de  voir  périr  surtout  les  animaux 
robustes,  Delafond  supposa  que  Ie  charbon  résultait  d'une  pléthore  et  plus  spé- 
cialement  d'un  exces  de  globules  rouges ;  se  basant  sur  quelques  recherches 
chimiques,  il  crut  pouvoir  admettre  que  Ie  sang  des  animaux  était  trop  richc 
en  azote,  et  que  ce  principe  se  trouvait  également  en  trop  grande  abondance 
dans  les  végétaux  des  pêturages. 

C'est  alors  que  l'association  d*Eure-et-Loir  aborda  Tétude  de  la  question. 
Aidée  de  Rayer  et  de  Davaine,  elle  reconnut  que  Ie  sang  de  rate  du  mouton. 
Il  fièvre  charbonneuse  du  cheval,  la  maladie  de  sang  de  la  vache,  la  pus- 
tule maligne  de  Thomme,  ne  représentent  que  des  formes  différentes  d'une 
m(^ine  maladie;  elle  établit  que  cette  maladie  est  inoculable  aux  animaux 
capables  de  Ia  contractcr  spontanément,  et  qu'elle  peut  aussi  se  transmeltrc 
au  lapin;  enfin  elle  démontra  que  les  organes,  les  tissus  et  Ie  sang  sont  égale- 
ment virulenls  et  que  cette  virulence  augmente  par  des  inoculations  succes- 
sives.  Tels  sont  les  remarquables  résultats  consignes  dans  Ie  mémoire  que 
Boulet,  rapporteur  de  la  commission,  présenta  è  1' Académie  de  médecine  Ie 
i  mai  1852. 

Mais  si  l'histoire  du  charbon  s'éclairait  considérablement  grftce  k  ces  irapor- 
tantes  découvertes,  sa  nature  allait  pendant  longtemps  encore  rester  inconnue. 

Au  mois   d'aoüt  1850,   Rayer  (')  avait  annoncé  k  la   société  de   Biologie 

(*)  MoRAND,  Opuscules  de  chirurgie;  Paris,  1768. 

(*)  FouRNiER,  Observations  et  expériences  sur  Ie  charbon  malin,  avec  un  moyen  assuró 
do  Ie  LTiiérir;  Dijon,  1769. 

(5)  Knaux  et  Chaussier,  Methode  de  trailer  les  morsures  des  animaux  enragés  etdclJ 
vipere,  suivie  d'un  Précis  de  la  pustule  maligne;  Dijon,  1785. 

(*)  Chabert,  Traitó  du  charbon  ou  anthrax  dans  les  animaux;  Paris,  1780. 

{^)  Leuret,  Mémoire  sur  Taltéralion  du  sang,  These  de  Paris,  1826. 

(^)  Gerlacii,  Magazin  für  d.  gcsamjnle  7  hier  hei  Ik  un  de,  Bd  XI,  1843. 

C')  Rayer,  Inoculation  du  sang  de  rate;  Société  de  biologie,  1850. 
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qu'au  cours  des  recherches  qu'il  avait  faiies  avec  Davaine,  il  avait  observé 
€  dans  Ie  sang  de  petits  corps  filiformes,  ayant  environ  Ic  doublé  en  longueiir 
d*un  globule  sanguin.  Ces  petits  corps  n'offraient  point  de  mouvements 
f^pontanés.  > 

En  1855  Pollender(')  vit  les  mêmes  éléments  dont  il  indiqua  assez  exactement 
les  caractères  morphologiques  et,  s'appuyant  sur  leur  résistance  aux  divers 
réactifshisto-chimiques,  il  les  considéra  comme  des  cellules  végétales.  Jusqu'ici 
on  n'avait  observé  les  bètonnets  que  dans  Ie  sang  des  cadavres  :  Brauell(*)  les 
retrouva,  chez  Tanimal  vivant,  quelques  heures  avant  la  mort;  mais  il  réédita 
une  erreur  dans  laquelle  étaient  déjè  tombes  les  anciens  observateurs  et  que 
nous  allons  voir  renattre  k  maintes  reprises  :  il  ne  sut  pas  distinguer  Tagent 
spécifique  du  charbon  des  vibrions  mobiles  de  la  septicémie.  Cette  confusion, 
Delafond(')  devait  la  relever  dans  un  remarquable  travail  paru  en  1860;  Ie 
premier  il  fit  une  tentative  de  culture;  ayant  laissé  è  l'air  du  sang  charbonneux, 
il  vit  les  bètonnets  s'allonger  et  comprit  qu'il  s'agissait  d*une  végétation  crypto- 
gamique  dont  il  pensa  même  k  rechercher  les  spores  ;  on  sait  qu'il  échoua  sur 
ce  dernier  point :  Texistence  des  spores  charbonneuses  ne  devait  être  démon- 
trée  que  seize  ans  plus  tard  par  Robert  Koch. 

Si  rhistoire  du  charbon  s'enrichissait  de  découvertes  importantes,  personne 
n' avait  compris  Ie  röle  pathogénique  des  bètonnets,  auxquels  on  attribuait 
seulement  une  valeur  pronostique.  A  ce  moment  M.  Pasteur  publiait  ses  travaux 
sur  Ie  ferment  butyrique.  Leur  lecture  éclaira  l'espritde  Davaine(*)  et  Ie  ramena 
k  Tétude  de  la  bactéridie  charbonneuse  qu'il  avait  découverte  avec  Rayer.  Il 
comprit  que  la  maladie,  comme  la  fermentation,  est  sous  la  dépendance  d'un 
agent  animé  et  accumula  une  quantité  considérable  d'expériences  k  Tappui  de 
sa  conception.  Mais  une  idéé  aussi  neuve  ne  pouvait  rencontrer  que  des  incré- 
dules  OU  des  adversaires.  Signol,  Leplat  et  Jaillard,  Sanson  elBouley,  attaquè- 
rent  ses  conclusions.  Davaine  n'eut  pas  de  peine  k  démontrer  que  tous  ces 
cxpérimentateurs  s'étaient  trompés  et  qu'ils  avaient  continue  k  confondre  les 
maladies  charbonneuses  et  septicémiques.  Mais,  il  faut  Tavouer :  malgré  ses 
admirables  travaux,  Davaine  n'était  pas  arrivé  k  donner  de  sa  conception  une 
preuve  irréfragable ;  Koch(^),  dans  Ie  beau  mémoire  qu'il  publia  en  1876  et  oü 
il  décrivit  les  spores  charbonneuses  et  montra  combien  leur  résistance  diffère 
de  celle  des  bdtonnets,  contribua  certainement  k  aplanir  bien  des  difficultés  et 
è  faire  tombernombre  d'objections.  Mais  ce  furent  les  recherches  de  Pasteur  (°) 
qui  mirent  hors  de  conteste  Ie  r6le  de  Tagent  animé  et  qui  établirent,  grèco 

(*)  Pollender,  Mikroskop.  und  mikrochemische  Untersuchungen  der  Milzbrandblutes; 
Casper*8  Vierteljahrschrift  f,  gericht,  und  offent  Medicin,  Bd  VIII,  1855. 

(*)  Brauell,  Versuche  und  Untersuchungen  betreffend  den  Milzbrand  des  Menschen  und 
der  Thiere;  Arch.  f.  path.  anatr,  Bd  XI,  1857  et  Weitere  Mitheilungen  über  Milzbrand;  ibid,, 
Bd  IV,  1858. 

O  Delafond,  Recueil  de  médecine  vétérinaire,  1860. 

{*)  Davaine,  Recherches  sur  les  infusoires  du  sang  dans  la  maladie  connue  sous  Ie  nom 
de  sang  de  rate;  Comptes  rendus,  1863.  —  Davaine  a  publié  un  grand  nombre  de  notes  insé- 
réc«  aux  Comptes  rendus  de  V Académie  des  sciences,  de  V Académie  de  médecine  et  de  Ia  Société 
de  biologie.  On  les  trouvera  réunies  dans  VCEuvrc  de  Davaine-,  1  vol.  in-8.  Paris,  1889. 

{*)  R.  KoGH,  Die  /Etiologie  der  Milzbrand-Krankheit;  Cohn^s  Beitrüge  z,  Biol,  der  Pflanzen, 
1876. 

(^)  Pasteur,  Joubert,  Chamberland,  Roux,  Nombreuses  notes  insérées  aux  Comptes 
rendus  de  V Académie  des  scienceSf  è  partir  de  1877. 
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k  la  methode  des  cultures,  que  Ie  charboD  est  la  maladie  de  la  bactéridie, 

comme  la  gale  est  la  maladie  de  l'acare. 

Dës  lors,  Ie  doute  ne  fut  plus  possible  :  la  maladie  charbomieuBe  devint  la 
maladie  d'élude  des  bactériologistea ;  un  grand  nombre  de  travaux  foreiit 
publiés  tant  en  France  qu'A  I'étranger  et  achevèrent  I'histoire  scientifique  du 
charbon.  En  mf^me  temps  les  recherches  de  Toussaint  ('),  de  Pasteur  et  de  ses 
collaborateurs  ('),  de  Chauveau,  (')  ouvraient  une  nouvelle  voie  &  la  bacterio- 
logie et  montraieat  qu'il  est  possible  d'atlénuer  l'agent  de  la  maladie  et  de  Ie 
faire  servir  k  vaccincr  les  animaux,  c'est-k-dire  k  les  rendre  réfractaires  au  virUB 
Ie  plus  virulent. 

Nous  ne  pouvons  indiquer  ici  tous  les  travaux  qu'a  suscités  rhistoire  du 
charbon;  on  trouvera  Ie  résumé  des  priucipaux  résultats  obtenus  dans  Ie  livre 
de  M.  Straus  (')  dont  nous  nous  sommes  constamment  inspiré  pour  la  rédac- 
Uon  de  ce  chapitre.  Si  méme  nous  avons  insist^  loaguemenl,  Irop  longuement 
peut-étre,  sur  l'historique  du  charbon,  c'est  parce  qu'il  s'agissait  de  la  première 
maladie  dont  la  nature  microbienne  ait  été  démontrée :  résumer  son  histoire 
c'élait  en  quelque  sorte  résumer  toute  I'histoire  de  Ia  bacteriologie. 

Morphologie  et  biologie  du  microbe.  —  Horphologie  de  la  bacté- 
ridie,  —  Le  microbe  du  charbon,  désigné  par  Davaine  sous  Ie  nom  de  bacté- 
ridie  ckarbonneuse,  rentre  daas  la  Iribu  des  desmobactéries  de  Cohn  et  dans  Ic 
genre  bacille  {Bacillus  antkracis). 

Il  se  présente  sous  trois  aspects  différents,  variant  de  forme  suivant  Ie  milieu 
oit  il  s'est  développé. 

Dans  le  sang  de  Thomme  ou  des  animaux,  ce  soot  des  bAtonnets  cylindriques, 
transparcnts,  homogènes,  immobiles,  ayant  de  5  A  6  |x  de  long  sur  1  k  1,5  ^  de 
large ;  leur  longueur  varie  (jiielque  peu  suivant  les  animaux  dont  ils  provienneal; 
c'esl  ainsi  qu'ils  sont  plus  courts  chez  le  bceuf 
_  que  chez  le  cobaye  ou  Ia  souris ;  chez  l'homme 

ils  sont  aussi  moins  longs  que  chez  les  ron- 
geurs;  enfm  chez  ces  demiers,  on  trouve  des 
hatonnels  plus  larges  que  d'habitude  lorsqu'on 
n  inoculé  une  culture  atténuée.  Chaque  ele- 
ment est  isolé;  quelquefois  on  en  voit  plu- 
Meurs  réunis  bout  k  bout;  il  y  a  ainsi  des  chat- 
nelles  de  2  Ji  4  ou  5  b&tonnets.  A  un  fort 
^  grossissement  et  aprés  coloration    avec  les 

bangduae  saunamorte  duiliorbon  COuleUfS   d'aniline   (fïg.    10),    OU    COnslatC  que 

^'■^^'^'^-  le  protoplasma   est  parfaitement  bomogèae; 

il   existc   souvent   autour  des  bAtoonels  un 

cspace  clair  qu'un  a  pu  considérer  comme  une  capsule.  Enfin,  on  peut  coD- 

staler  que  les  bdionnets,  parfois  renflés  et  élargis  k  leurs  extrémités,  Bont 

(')  ToDSSAiNT,  De  rimmunité  pour  le  charbon  acquiae  b  la  suite  d'inoculatiooB  préventtTH; 
Complet  rendui,  1880. 

{*)  Pasteur,  Ciiamberland  et  Koui,  Comptes  rendui  ISSi.  —  Chambbbl&kd,  Le  ctmriMO  et 
la  vaccinalion  charbonneuse;  Paris,  1883. 

(')  Chïlveai),  Comi>ff  rendiM,  1882  et  années  Buivantea. 

(*)  Stkaus,  Le  cUaibuu  des  animaux  et  de  rhomme;  Paris.  188Ï. 


BACTÉllIOLOGIE.  587 

coiipés  carrément,  mais  limités  par  une  ligoe  légèrement  sinueuse  (Koch). 
Ce  caractére  a  sod  impoiiance :  il  servira  k  disLinguer  la  bactéridie  d'autres 
microbes  et  particulièrement  du  bacÜlus  subUlü  avec  lequel  on  l'a  souvent 
confondue.  Ge  dernier  bacilie  est  tres  répandu  :  on  Ie  trouve  dans  les  iafu- 
sioDS  de  foin ;  on  peul  Ie  renconlrer  également  dans  Ie  corps  des  animaux; 
Dous  l'avODs  observé  i  plusieurs  reprises  dans  Ie  foie  d'animaux  qui  avaient 
succombé  au  eurmenage.  Nous  rappellerons  pour  mémoire  que  Buchner  avait 
penséque  la  bactéridie  cbarbonneuse  provenait  du  bacilie  du  foin  etqu'ilétait 
possible  de  transformer  ces  deux  microbes,  l'uD  dans  l'autre ;  on  sait  que  les 
recherches  ultérieures  n'ont  pas  ratifié  cctte  opinioil. 

Si  l'on  söme  la  bactéridie  charbonneuse  sur  les  diffërenls  milieuz  de  culture 


^    -X^  \ 


Fig.  i 

employés  eo  microbie,  on  la  voit  s'allonger ;  elle  se  présente  sous  une  deuxiëme 
fonoe,  celle  de  longs  filamcnts  plus  ou  moins  enchevCtrés  (fig.  11).  Ces  fita- 
meots  sont  coostitués  par  une  mince  gaine  byaline  renfermanl  dans  son  inté- 
rieur un  protopIasDia  homogene;  dans  la  plupart  des  filaments,  Ie  protoplasma 
est  divisé  en  segmeots  réguliers,  généralement  plus  courls  que  les  bfttonnets 
du  sang  et  séparés  les  uns  des  autres  par  des  espaces  clairs;  chaque  segment 
représente  une  cellule  végélale. 

Dans  la  plupart  des  milieux  de  culture,  les  filaments  doanent  rapidement  des 
upores  endogènes  reconnalsaables  k  leur  aspect  brillant.  Koch  avait  admis 
qu'elles  étaient  constituées  par  une  goutte  de  graisse  ou  d'huile  contenue  dans 
une  mince  enveloppe  de  proloplasma.  On  les  voit  surtout  sur  les  préparations 
colorées  è  la  fucbsine  aprés  un  chaufTage  assez  élevé,  décolorées  k  l'alcool  el 
Tecolorées  par  Ie  bleu  de  méthylène ;  dans  ces  conditions  les  spores  apparaissent 
comme  des  poinls  rougea  au  milieu  des  filaments  teintés  en  bleu. 
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Au  début,  la  spore  est  représentée  par  une  petite  granulation  qui  se  produil 
dans  Ie  protoplasma  et  devient  bientót  plus  volumineuse  et  ovoïde;  il  n'y  a 
qu'une  spore  dans  chaque  cellule.  Puis  Ie  protoplasma  se  désagrège,  la  mcm- 
brane  d'enveloppe  persistant  encore  sous  forme  de  gaine  vide ;  enfin  les  spores 
sont  mises  en  liberté.  EUes  végéteront  è  la  condition  d'étre  reportées  dans  un  nou- 
veau milieu  de  culture ;  on  les  voit  alors  augmenter  de  volume,  perdre  leur 
réfringence;  puis  une  saillie  apparalt  k  Fun  des  pöles;  la  membrane  d'enve- 
loppe  se  déchire  en  ce  poinl  ou  pluiöt  se  résorbe ;  Ie  protoplasma  fait  issue,  il 
pousse  et  s*allonge  sous  forme  de  bacille.  A  ce  moment  du  développement, 
quelques  auteurs  ont  obsérvé  une  certaine  mobilité  des  éléments  (V.  Frisch, 
Toussaint  (*). 

La  sporulation  se  fait  d'autant  plus  vite  que  les  matières  nutritives  sont  plus 
rapidement  consommées ;  aussi  se  produit-cile  facilement  dans  Teau  distillée. 
Réciproquement,  en  assurant  constamment  Tapport  des  matériaux  nutritifs,  on 
peut  obtenir  une  série  ininterrompue  de  cultures  non  sporulées  (Buchner)  (•). 
Nous  ferons  remarquer  qu'on  n*observe  pas  de  spores  dans  Ie  sang  ou  les 
organes  des  animaux  qui  succombent  au  charbon.  Behring  n'en  a  pas  trouvé 
non  plus  en  semant  la  bactéridie  dans  du  serum ;  mais  en  diluant  ce  serum,  les 
spores  se  sont  développées.  Il  y  a  donc  dans  Ie  serum  une  substance,  Tacide 
carbonique  d'^iprès  Behring,  qui  empéche  la  sporulation. 

La  forme  do  la  bactéridie  se  modifie  quelque  peu  suivant  diverses  circon- 
stances  et  spCcialement  suivant  les  milieux  di  culture,  et  la  température 
ambiante.  Mais  uous  i^e  pouvons  insister  ici  sur  tous  ces  faits;  nous  rappelie- 
rons  seulement  que,  dans  les  vieilles  cultures,  on  observe  des  formes  bizarres 
dites  formes  d*involution  et  donnant  aux  éléments  Taspect  de  renflements  fusi- 
fonnes,  piriformes,  cylindriques,  etc. 

Garactères  des  cultures.  --La  bactéridie  charbonneuse  se  développe  facile- 
ment dans  les  milieux  artificiels,  è  la  condition  que  leur  réaction  soit  neutre  ou 
légèrement  alcaline  et  que  Toxygène  puisse  y  arriver  facilement. 

Dans  Ie  bouillon,  la  végétation  se  fait  sous  forme  de  petits  grumeaux  qui 
nagent  dans  Ie  liquide  resté  clair  et,  au  boul  d'un  certain  temps,  finissent  par 
lomber  au  fond  du  vase ;  è  cc  moment  la  sporulation  est  terminée  et  les  fila- 
ments  commencent  è  se  désagréger. 

Sur  l'agar,  on  observe  une  trainee  blanchétre,  épaisse,  crémeuse.  L'aspect 
est  tout  a  fait  caractéristiquc,  quand  on  emploie  un  tube  de  gelatine  et  qu'on 
y  sème  Ie  charbon  par  une  piqüre ;  dans  Ie  canal  ainsi  produit,  on  voit  se  dé- 
veloppcr  une  bande  blanchAtrc  d'oü  partent  de  petits  filaments  devenant  bien- 
tól  floconneux.  Au  niveau  de  la  partie  libre  de  la  gelatine  on  observe  une 
colonie  floconneuse  assez  épaisse ;  puis,  au  bout  de  quelques  jours,  la  gela- 
tine se  licjuéfio  et  renferme  dans  son  milieu  un  amas  blanchétre  qui  finit  par 
tomber  au  fond  du  tube.  Sur  une  plaque  de  gelatine  la  colonie,  au  bout  de  - 
OU  3  jours  se  présente,  quand  on  l'examine  a  un  grosissement  de  60  k  80  dia- 

(*)  Toussaint,  Recherches  expérimentales  sur  la  maladie  charbonneuse;  Thise  deLyon^ 
1871). 
(*)  BuciiNER,  Ursache  des  Sporenbildung  beim  Milzbrandbacillus.  itftïnc/i.  med.  Wocliduchr^ 

isto. 
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mètres,  soiis  Taspéct  d'un  disque  ammdi,  forméde  filaments  i^unis  en  une 

masse  chevelue  (fig.  IS)  ou  eu  flocoos  colonneuz.  Enfm,  sur  la  pomme  do 

tene.'la  Tégélatioa   se    fait  aboa- 

dammeot,  sous  forme  d'uoe  couche 

opaque ,  épaisse  et  d'un  blanc  sale.  w  ^j^v       V        "} 

Aetion  des  agenti  phyüqnes  et 
diimiqnes.  —  Le  développement  et 
la  vïe  de  la  bactéridie  aoat  considé- 
tablemeot  influencés  par  Ia  lempé- 
rature;  c'est  h  55'  que  Ia  végélation 
te  bit  le  plus  facilemeut;  dès  la 
viogtième  heure  la  culture  contieat 
des  spores.  A  30*,  eilcB  se  produiseut 
bu  bout  de  50  heures;  b  18  ou  20*, 
elles  metlenl  2  ou  5  jours  Ji  appa- 
rettie;  enflo  elles  ne  peuvent  se  for- 
tner  è  tS*.  Les  cellules  mèmes  ne 
peuTCDt  plus  se  diviser  k  partir  de 
43*.  Il  va  sans  dire  que  ces  chiiTres 
n'ont  rien  d'absolu.  Ainsi,  d'aprés 
C.  Fnenkel,  la  végélation  s'arrftlerait 
au-dessous  de  16*  et  la  sporulation  au-dessous  de  i\  ou  iS^"-,  il  n'y  aurait  donc 
jamais  de  spores  dans  les  cultures  sur  gelatine. 

Pour  les  tempéralures  élevées,  on  admel  que  c'est  a  45*  que  la  bactéridie 
cesse  de  croltre ;  k  partir  de  43°,  les  spores  ne  se  forment  plus. 
-  Lehmann,  Heini,  Bucbner  el  surtout  Behring  ont  étudié  des  variétés  aspo- 
rogènes;  on  les  obtient  en  soumellant  Ia  bactéridie  &  des  conditions  défavo- 
rablcs  è  son  développement;  c'est  ce  qu'on  observe,  par  esemple,  quand  on  Ia 
cultive  dans  des  milieux  addilionnés  de  faibics  doses  d'antisepliques,  bichro 
male  de  polassc  ou  acide  phénique  au  millième  (Boux). 

L'aclion  des  différents  agenls  physiques  ou  chimiqucs  diffère  totaicment, 
suivant  qu'ellc  s'exerce  sur  des  élémenls  qui  sont  ou  non  sporulés;  c'est  uo 
Tésultat  qu'ont  parfaitement  mis  en  évidcnce  les  recherches  de  Koch  el  qui 
«xplique  certains  faits  contradicloires  observés  au  début  de  l'étude  du  charbon. 
Ainsi,  lorsqu'on  enferme  du  sang  charbonneux  dans  des  tubes  scellés,  en  ayant 
soin  de  ne  pas  y  laisser  pénétrer  d'air,  la  bactéridie  përit  en  peu  de  temps ;  si 
l'on  refait  I'expérience  avec  des  élémenls  spofulés,  la  vie  peut  persister  pendant 
des  années.  De  méme  par  la  dessiccalion,  on  fait  perdre  au  sang  sa  végéta- 
bilité;  mais  il  faut  que  Ia  dessiccalion  se  fasse  promptemcnl;  sinon  des  spores 
«e  ferment  et  Ie  milieu  ne  se  stérilise  plus. 

La  résistance  k  la  chaleurn'est  pas  inoins  variable.  Une  lempéralure  de  51*, 
prolongée  pendant  15  mimiles,  slérilise  du  sang  charbonneux  ;  pour  les  spores, 
il  faudrait  les  soumettre,  d'après  Koch  et  Wollthügel,  b  une  lempéralure 
humide  de  107*  pendant  5  minules;  dans  I'air  sec  elles  résisteraient  è  120°  pen- 
,.Ianl  4  heures  ;  il  serail  nécessaire  de  les  laisser  3  heures  k  140°  pour  les  Uiêr 
süremenl.   Il  est  vrai  que  dans  des  expéiiences  plus  précises,   M.  Massol  a 
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irouvé  des  chiffres  bien  moins  élevés;  les  spores  seraiént  débruites  par  une 
cxposition  de  5  k  10  minutes  k  une  iempéraiure  sèche  de  100*. 

Les  mêmes  différences  s^observent  si  Ton  étudie  ce  que  devient  Ie  charbon 
quand  il  est  soumis  è  raction  de  leau.  C'esi  ainsi  que  Hochstetter  a  irouvé  que 
la  bactéridie  non  sporulée  périt  en  5  jours  quand  on  la  place  dans  de  Teau  dis- 
lillée  OU  dans  Teau  de  Bcrlin,  slérilisée  au  préalable ;  les  spores  se  montrenl 
cncore  vivantes  au  bout  de  154 jours;  Nocgeli  et  Koch  les  ont vues  résister  pen- 
dant un  an.  Nous  ne  pouvons  insister  ici  sur  la  difficulté  de  ces  expériences  et 
sur  les  diverses  causes  qui  viennent  k  chaque  instant  modiGer  les  résullats  et 
servent  k  expliquer  les  coniradictions  des  divers  travaux ;  nous  n'en  citerons 
que  quelques-unes.  Ainsi,  Ie  charbon  résiste  mieux  k  l'action  de  Teau,  quand 
la  température  est  basse.  Meade  Bolton  (*),  par  exemple,  trouve  qu'è  30*  les 
bfttonnets  sont  morts  au  bout  de  6  jours  tandis  que  les  spores  restent  vivantes 
pendant  5  mois  ;  mais  si  on  les  maintient  pendant  Ie  méme  lapS  de  iemps  k 
55^,  elles  perdent  Ie  pouvoir  de  se  développer.  Une  deuxième  cause  d'erreur  a 
été  mise  en  évidence  par  MM.  Straus  et  Dubarry  (*) ;  c*est  que,  dans  Teau  dis- 
tillée,  la  bactéridie  peut  donner  des  spores  k  15  ou  20*,  et,  dès  lors,  la  végéta- 
tion  se  trouve  encore  possible  au  bout  de  151  jours.  L'influence  de  l'air  dans 
toutes  ces  expériences  ne  doit  pas  non  plus  étre  négligée  ;  M.  Roux  a  démon- 
tré  que  les  spores  sont  tuées  quand,  pendant  60  heures,  on  les  soumet  k  l'ac- 
tion combinée  de  Fair  et  d'une  température  de  70* ;  si  on  répète  Texpérience, 
en  les  laissant  k  Tabri  de  Tair,  on  les  trouve  encore  vivantes  au  bout  de  165 
heures.  On  observe  des  faits  analogues  quand  on  étudie  l'influence  simultanée 
de  Fair  et  du  soleil.  Il  est  interessant  de  rappeler  k  ce  propos  que,  d'après  M.  A^ 
loing('),  lalumière  solaire  est  plus  nuisible  aux  spores  qu'aux  bAtonnets,  méme 
quand  on  place  Ie  liquide  ensoleillé  dans  de  la  glacé,  de  fagon  k  empécher 
Ie  développement  de  la  spore,  et  la  production  de  bacilles  naissants  peu  ré- 
sistants. 

On  a  étudie  encore  l'action  de  Tozone  sur  Ie  charbon,  et  on  a  vu  que  les  spores 
resistent  pendant  trois  et  quatre  heures  (Szpilmann),  mais  sont  détruites  par  an 
séjour  de  cinq  heures  (OberdöfTer) ;  elles  ne  sont  pas  tuées  quand  on  les  soumet 
pendant  21  jours  k  Tinfluence  de  l'oxygène  comprimé  k  dix  atmosphères,  tandis 
que,  dans  les  mêmes  conditions,  les  bAtonnets  succombent  en  8  jours. 

Nous  ne  pouvons,  k  notre  grand  regret,  insister  sur  toutes  ces  expériences 
fort  intércssantes ;  nous  avons  cru  seulement  devoir  signaler  les  principaux 
faits  observés  et  nous  terminerons  I'étude  de  la  résistance  vitale  du  charbon  en 
disant  quelques  mots  de  l'action  des  substances  chimiques.  Nous  trouvons 
encore  des  résultats  différents  suivant  que  nous  considérons  les  bdtonnets  on 
les  spores.  Ces  demières  resistent  k  un  mélange  d'alcool  et  d'éther;  elles 
peuvent  rester  vivantes  pendant  37  jours  dans  une  solution  d'acide  phénique 
k  5  pour  100  (Guttmann  et  Merke),  tandis  que  les  bdtonnets  sont  tués  en 
10  secondes  par  une  solution  au  cenlième  (Gartner  et  Plagge). 

(*)  Meade  Bolton,  Ueber  das  Verhalten  verschiedener  Bacterienarten  im  Trinkwasser; 
Zeilarhr,  /*.  Hygiëne,  1886. 

(*)  Straus  et  DunARRY,  Recherches  sur  la  durée  de  la  vie  des  microbes  pathogènes 
dans  l'eau;  Arch.  de  Méd,  expér,,  1881). 

(')  Arloing,  Influencc  de  Ia  lumière...  sur  Ie  développement  et  les  propriétés  du  bacilluy 
anthracis;  Arch,  de  physiologie,  1886. 
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Behring  a  éiudië,  dans  ces  demiers  lemps,  Ie  rapport  qui  existe  entre  Ie 
pouvoir  antiseptique  des  diverses  subslances  vis-ft-vis  de  la  bactéridie  et  leur 
action  toxique  sur  les  anima ux  ;  il  est  arrivé  k  cette  conclusion  assez  curieuse 
que  la  toxicité  relative  ne  varie  guère,  et  oscille  autour  du  chiffre  6 ;  c'est-è- 
dire  que  peur  tuer  1  kilogramme  d'animal  il  faut  6  fois  moins  de  substance 
que  pour  stériliser  un  litre  de  liquide.  Voici  quelques-uns  des  chiffres  qu'il 
donne  et  qui  peuvent  présenter  un  ccrtain  intérêt  au  point  de  vue  pratique. 
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Enfin  d'asse;  nombreuses  expériences  établissent  que  les  bdtonnets  sont 
rapidement  détruits  sous  Tinfluence  de  Ia  putréfaction,  tandis  qu*au  bout  d*un 
mois  les  spores  sont  encore  vivantes.  Nous  aurons  du  reste  è  revenir  sur  ce 
résultat  qui  présente  un  grand  intérêt  pratique. 

Les  quelques  considérations  que  nous  avons  cru  devoir  présenter  sur  la 
résistance  du  charbon  aux  diverses  causes  de  destruction  étaienl  indispen- 
sables  pour  pouvoir  aborder  Tétude  étiologique  de  cette  maladie. 

Étiologie.  —  Distribation  géographiqne.  —  Si  Ie  charbon  peut  s'observer 
dans  toutes  les  régions  du  globe,  il  est  certaines  contrées  qui  semblent  parti- 
culièrement  disposées  è  subir  ses  ravages.  En  France,  il  sévit  dans  la  Brie, 
la  Champagne,  la  Bourgogne,  Ie  Dauphiné,  TAuvergne,  les  Charentes,  Ie  Lan- 
guedoc  et  surtout  dans  la  Beauce ;  dans  cette  demière  contrée,  Finfection  char- 
bonneuse  a  pu,  k  de  certains  moments,  frapper  20  pour  100  de  la  population 
ovine,  amenant  par  an  une  perte  de  7  è  8  millions  de  francs.  En  AUemagne,  on 
Tobserve  surtout  dans  la  Bavière  et  la  Saxe ;  en  Autriche,  ce  sont  les  provinces 
danubiennes  et  la  Hongrie  qui  sont  plus  spécialement  atteintes.  Mais,  parmi 
les  États  d'Europe,  c*est  la  Russie  qui  paye  Ie  plus  lourd  tribut  k  la  terrible 
infection;  la  Siberië  a  été  èi  maintes  reprises  ravagée  par  des  épizooties  et  des 
épidémies  qu'on  a  réunies  sous  Ie  nom  de  peste  sibérienne ;  c*est  ainsi  q\i*k 
Novogorod,  de  1867  k  1870,  Ie  charbon  fit  périr56000  individus  des  espèces 
chevaline,  bovine  et  ovine  et  entratna  la  mort  de  528  hommes. 

Les  maladies  charbonneuses  semblent  plus  rares  en  Angleterre  etdansTAmé- 
rique  du  Nord.  Elles  sont  assez  répandues  dans  les  autres  parties  du  Nouveau- 
Monde,  surtout  k  Buenos-Ayres,  ainsi  que  dans  TAsie  centrale  et  dans  Flnde. 
Mais  souvent  on  n'a  pas  su  les  rattacher  k  leur  véritable  cause ;  rien  d'ins- 
tructif  k  eet  égard  comme  cette  épizootie  d'Australie  qu'on  désignait,  jusque 
dans  ces  demiers  temps,  sous  Ie  nom  de  Cumberland  disease  et  qui  causait, 
chaque  année,  la  mort  de  500000  moutons;  MM.  Loir,  Germond  et  Hinds(*) 

(*)  Lom,  Gebmond  et  Hinds,  Le  Cumberland  disease  des  moutons ;  AnruUes  de  VlnsiUiU 
Pasteur,  1888,  p.  511. 
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oht  moniré  que  cette  afFection  n'était  pas  une  maladie  nouvelle,  mais  qu*elle 
éiait  en  réaliié  sous  la  dépendance  de  la  bactéridie. 

Modes  de  propagation  du  charbon. — La  résistance  des  spores  charbonneuses 
aux  différents  agents  chimiques  ou  physiques  explique  la  persistance  de  Fin- 
fee  tion  dans  ceriaines  conlrées.  Pendant  un  temps  fort  long  les  spores,  dépo- 
sées  sur  Ie  sol  ou  même  dans  Teau,  peuvent  conserver  leurs  propriétés  végé- 
tatives.  BoUinger  (^)  rapporto  k  ce  propos  une  observation  bien  curieuse, 
publiée  par  Einike.  En  1852,  un  boeuf  meurt  du  charbon;  deux  personnes 
mangent  de  sa  chair  et  succombent;  au  printemps,  la  peau  de  ranimal  est 
mise  k  macérer  dans  une  mare,  püis  manipulée  par  un  sellier  qui  en  fait  des 
hamais.  Cet  homme  contracte  Ie  charbon.  Un  troupeau  de  moutons  se  baigne 
dans  la  mare :  vingt  d*entre  eux  suCcombent  au  sang  de  rate ;  enfin  on  voit 
périr  deux  chevaux  qui  avaient  porté  les  hamais  préparés  avec  la  peau  de  la 
béte  charbonneuse.  Cette  observation  est  interessante  k  plus  d*un  titre;  elle 
confirme  en  tout  cas  ce  que  nous  disions  plus  haut  de  la  survie  des  spores, 
maintenues  dans  de  Teau. 

Mais  Ie  plus  souvent  c*est  la  terre  qui  est  contaminée  et  qui  sert  k  la  pro- 
pagation de  rinfection. 

La  persistance  des  germes  k  la  surface  du  sol  ou  dans  son  épaisseur  a  été 
étudiée  k  maintes  reprises ;  les  résultats  obtenus  semblent  au  premier  abord 
assez  contradictoires.  On  savait  depuis  longtemps  que,  dans  une  mémecontrée, 
certains  pèturages  sont  particulièrementdangereux ;  en  Beauce,  on  les  désigne 
sous  Ie  nom  de  champs  maudits.  Parfois  les  foyers  sont  circonscrits,  se  loca- 
lisant  k  une  ferme,  uü  enclos,  une  étable.  M.  Pasteur  aborda  Tétude  de  cette 
question  et  réussit  k  trouver  les  spores  charbonneuses  sur  les  terres  infectantes, 
dans  Ie  sol  qui  recouvrait  ou  entourait  les  fosses  oü  Ton  avait  enfoui,  plusieurs 
années  auparavant,  des  cadavres  d  animaux  charbonneux.  Souvent  même  la 
lerre  avait  été  ensemencée  et  avait  donné  des  moissons  sans  que  sa  virulence 
eüt  disparu.  Restait  è  trouver  comment  se  faisait  Tinfection  de  la  terre  et  com- 
ment  les  spores  pouvaient  remonter  du  point  oü  Ton  avait  enfoui  Ie  cadavrc 
è  la  surface  du  sol.  M.  Pasteur  admit  que  c'étaient  les  vers  de  terre  quiétaient 
les  agents  de  cette  migration :  les  vers  vont  autour  des  cadavres,  avaient  la  terre 
contaminée,  remontent  k  la  surface  et  y  déposent,  par  les  excréments  qu*ils 
rendent,  les  germes  du  charbon ;  c*est  ce  qu'on  peut  constater  expérimenta- 
lement  en  faisant  vivre  des  vers  dans  de  la  terre  mélangée  k  des  spores. 

Koch  attaqua  vivement  la  theorie  de  Pasteur;  il  prétendit  que  la  terre  est 
trop  froide  pour  permettre  la  végétation  et  surtout  la  sporulation  du  charbon. 
La  tempéralure,  dans  Tintérieur  du  sol,  è  un  demi-mètre  de  profondeur  est 
de  15  k  19°,  et  k  un  mètre  de  14  k  18^,  pendant  les  mois  oü  elle  atteint  son 
maximum,  c'est-è-dire  en  aoüt  et  septembre.  Ces  chiffres  mémes  nous  indi- 
quent  que  nous  sommes  sur  la  limite  des  conditions  thermiques  oü  peut  se 
faire  la  sporulation ;  d'ailleurs  Schrakamp  a  réussi  k  cultiver  Ie  charbon  dan$ 
de  la  terre  végétale  stérilisée,  maintenue  entre  18  et  22°.  La  terre  semble  repré- 
^senter  en  effet  un  bon  milieu  de  culture ;  les  expériences  de  Soyka  (*)  ont  fait 

(*)  BoLLiNGER,  Ziem8sen*8  Handb,  d.  speciellen  Path,  und  Therap.,  Bd  III,  1876. 

(*)  Soyka,  Bodcnfeuchligkeit  und  Milzbrandbacillus;  ForlschriUe  der  Medicin^  i888u 
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voir  qu'en  introduisant  des  parlicules  de  quartz  dans  les  liquides  oü  Ton 
cultive  la  bactéridie,  on  favorise  notablement  la  sporulation.  Il  faut  de  plus 
remarquer  qu'autour  des  animaux  cnfouis,  la  iempéralure  du  sol  est  plus 
élevée  k  cause  de  la  chaleur  que  dégagent  les  cadavres  pendant  la  putré- 
faction. 

Koch  a  admis  que  Tinfection  se  faisait  surtout  en  surface,  par  contamina- 
tion  de  la  partie  superficielle  du  sol ;  ce  mode  étiologique  n'explique  guère  Ia 
persistance  de  Tinfection  en  certains  points  limités,  car  les  germes  devraient 
être  tués  par  Ie  soleil  ou  entralnés  par  les  eaux  et  les  vents. 

Il  faut  enfin  tenir  compte  de  la  fagon  dont  se  pratique  Tenfouissement  des 
moutons  charbonneux;  si  on  les  enterrait  aussitót  après  la  mort,  en  prenant 
grand  soin  de  ne  pas  laisser  couler  au  dehors  les  liquides  virulents,  peut-étre 
verrait-on  périr  les  bactéridies.  Feser  (*)  a  enfoui  dans  de  la  terre  des  cadavres 
d*animaux  charbonneux;  cette  terre,  inoculée  au  bout  d*un  temps  qui  a  varié 
de  quatre  jours  k  un  an,  ne  s'est  pas  montrée  virulente.  Les  expériences 
récentes  de  Kitasato,  confirmant  et  précisant  les  recherches  antérieures  de 
Feser  et  de  Eismarch,  ont  donné  les  résultats  suivants  :  des  cultures  sur  gela- 
tine ou  agar,  enfouies  dans  la  terre  k  1  mètre  de  profondeur,  ne  peuvent  spo- 
ruler  que  pendant  les  mois  de  juin,  juillet  et  aoüt;  encore  faut-il  employer  des 
cultures  pures,  car  les  microbes  de  la  putréfaction  détruisent  rapidement  les 
bactéridies ;  celles-ci  ne  se  développent  qu'avec  difficulté  aux  profondeurs  de 
2  mètres  méme  pendant  Ie  mois  de  juillet ;  k  3  mètres,  elles  cessent  de  croltre. 

Mais  dans  la  pratique  joumalière,  les  choses  ne  se  passent  pas  aussi  simple- 
ment;  ie  plus  souvent  les  cadavres  sont  dépecés  sur  place;  les  chiens  les 
mangent  et  en  dispersent  les  débris ;  on  attend  plus  ou  moins  longtemps  avant 
de  pratiquer  Tenfouissement  et  on  permet  ainsi  aux  bAtonnets  de  donner  nais- 
sance  aux  spores ;  c*est  donc  Ie  plus  souvent  un  cadavre  sporulé  qu'on  enfouit. 
On  couQoit  dès  lors  Ie  r6le  des  vers  de  terre,  dont  Timportance  ressort  encore 
des  récentes  recherches  de  Bollinger  (*);  ce  savant  a  opéré  dans  les  Alpes 
bavaroises;  il  a  recueilli  des  vers  de  terre  dans  des  endroits  oü  avaient  été 
enfouis  des  animaux  charbonneux  et,  dans  quelques  cas,  il  a  pu  démontrer 
dans  ces  vers  la  présence  de  spores  virulentes. 

Les  vers  de  terre  ne  sont  pas  les  seuls  animaux  capables  de  propager  Ie 
charbon.  Les  expériences  fort  intéressantes  de  Karlinski  (')  ont  démontré  que 
les  limaces  et  les  escargots  pouvaient  jouer  Ie  méme  róle;  leur  intestin  ren- 
ferme des  spores  vivantes  onze  jours  après  un  repas  charbonneux.  Ces  ani- 
maux étant  tres  migrateurs,  on  congoit  qu'ils  doivent  facilement  transporter 
rinfection. 

Les  insectes  et  particulièrement  les  mouches  peuvent  aussi  être  incrimi- 
nés ;  on  trouve  des  spores  vivantes  dans  leurs  excréments  (Celli).  Enfin  les 
moutons  eux-mémes  sont  capables,  par  Ie  même  moyen,  de  propager  la 
maladie;  quand  ils  ont  avalé  des  spores  et  qu*ils  ne  succombent  pas,  leurs 

{*)  Feser,  Untersuchungen  und  Versuchen  mit  vergrabenen  Milzbrandcadavem ;  Deutsche 
ZeiUch,  f.  Thiermed,,  IV,  1878. 

(^  Bollinger;  Arbeiten  aus  dem  path,  Instilut  iu  München,  Stuttgart,  1886. 

(*)  Karlinski,  Zur  Kenntniss  der  Verbreitungswege  des  Milzbrandes;  Centralb,  füf  Éakt 
1889,  Bd  V, 
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excréments  n*en  contienneni  pas  moins  des  germes  et  se  IrouTent  d'auiani  plus 
dangereux  qu*on  ne  soupQonne  pas  leur  virulence. 

A  ces  ciuses  de  propagation  du  charbon,  nous  ajouierons  les  causes  méca- 
niques  et  physiques,  telles  que  Ie  labour,  les  pluies  qui  entratnent  les  spores 
vers  les  ruisseaux  et  les  mares,  ce  qui  explique  les  épizooties  observées  è  la 
suite  des  inondations. 

Il  ne  faudrait  pourtant  pas  exagérer  Ie  róle  de  Teau.  Koch  admet  que  la 
bactéridie  est  un  saprophyte  qui  ne  devient  parasite  qu*accidentellemeni;  elle 
vivrait  dans  les  macérations  végétales,  les  débris  de  plantes,  prös  des  mare- 
cages  et  c*est  Ik  que  les  troupeaux  viendraient  puiser  Ie  germe  de  Tinfection. 
Cette  theorie  ne  doit  pas  être  acccptée  dans  ce  qu*elle  a  d*absolu :  il  suffit 
de  rappeler  que  la  Beauce  est  un  plateau  parfaitement  sec;  au  contraire, 
la  Sologne,  pays  marécageux,  est  è  Tabri  du  charbon ;  souvent  méme  l'infec- 
üon  sévit  k  des  altitudes  assez  élevées,  comme  en  Saxe  ou  en  Auvergne. 

Ëtiologie  dn  charbon  ches  les  animaux.  —  Avant  d'étudier  de  quelle  fa^n 
l'homme  peut  être  contaminé,  il  est  indispensable  de  déterminer  quelles  sont 
les  espèces  animales  capables  de  contracter  et  par  conséquent  de  transmettre 
rinfection. 

En  première  ligne  se  place  Ie  mouton,  chez  lequel  la  maladie  charbonneuse 
est  souvent  désignée  sous  Ie  nom  de  sang  de  rate.  Toutes  les  races  n'y  sont 
pas  également  sensibles ;  M.  Chauveau  a  montré  que  les  moutons  algériens 
sont  réfractaires  au  charbon.  C*est  \k  une  immunité  qui  semble  bien  tenir  k 
la  race  elle-móme ;  car  les  moutons  fran^is,  transportés  en  Algérie  restent 
capables  de  contracter  la  maladie. 

Les  cobayes  et  les  souris  représentent  les  animaux  les  plus  sensibles  au 
charbon;  une  seule  bactéridie,  injectée  sous  leur  peau,  amène  fatalement  la 
mort(\V.  Cheyne).  Les  lapins  sont  déjèi  plus  résistants;  on  en  voit  qui  sur- 
vivent  k  rinoculation,  1  sur  AO  environ.  L*immunitë  des  rats  blancs  est  assez 
variable:  les  animaux  jeunes  succombent  facilement;  les  vieux  resistent 
davantage  et  souvent  Tinoculation  ne  détermine  chez  eux  qu*une  lésion  locale. 

Les  boeufs  et  les  veaux  prennent  bien  Ie  charbon  spontanément;  d'après  la 
statistique  allemande,  ils  seraient  plus  souvent  atteints  que  les  moutons;  mais 
ils  sont  peu  sensibles  k  Tinoculation  sous-cutanée.  La  commission  d*Eure-et- 
Loir  ayant  inoculé  20  vaches,  une  seule  succomba ;  M.  Pasteur  en  a  vu  périr 
2  sur  7.  En  Algérie,  les  bovidés  sont  plus  résistants  qu'en  Europe,  mais  ils 
Ie  sont  moins  que  les  moutons ;  aussi  Ie  charbon,  dans  ces  contrées,  ne  fait-il 
guère  de  victimes  que  parmi  les  bovidés. 

La  résistance  des  chevaux  est  aussi  bien  plus  grande  que  celle  des  moutons; 
pourtant,  en  Russie,  on  a  souvent  observé  des  épizooties  qui  ont  pu  tuer  ces 
animaux  par  milliers. 

Les  chevreuils,  les  daims  et  les  cerfs  sont  assez  souvent  atteints.  Les  porcs 
sont  peu  sensibles  è  cette  maladie ;  les  anciens  auteurs,  qui  avaient  émis  une 
opinion  inverse,  avaient  certainement  confondu  Ie  charbon  avec  d*autres  infec- 
tions. 

Pour  donner  une  idéé  de  la  fréquence  relative  des  maladies  charbonneuses 
chez  les  diverses  espèces  animales,  nous  citerons  ^^  chiffres  de  la  statistique 
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dllemandc  de  1888.  Pendant  cetie  année,  2  437  sujeU  fureni  aiteints,  Bavoir : 
2060  boeufs,  286  mouton»,  49  chevaux,  39  porcs,  3  chèvres.  Sauf  69  boDufs  et 
2  porcs,  tous  les  animaux  succombèrent  ou  furent  abattus.  Pendant  la  méme 
année,  on  observa  40  cas  chez  Thomme. 

Tout  Ie  monde  connalt  Timmunité  des  camassiers  :  les  chiens,  les  chats,  les 
renards  peuvent  impunément  manger  la  viande  des  animaux  charbonneux. 
Cependant  on  voit,  dans  quelques  cas,  Tinoculation  du  charbon  chez  Ie  chien 
et  chez  Ie  chat  déterminer  une  maladie  mortelle ;  c*est  ce  qu*on  obtient  en 
opérant  sur  des  animaux  jeunes  ou  en  pratiquant  dés  injections  intra-veineuses ; 
par  ce  demier  procédé,  Toussaint  a  tué  2  jeunes  chiens;  4  chiens  adultes, 
auxquels  nous  avons  injecté  dans  les  veines  un  demi-centimètre  cube  de  cul- 
ture cbarbonneuse,  ont  succombé  après  un  laps  de  temps  qui  a  varié  de  3  éi 

5  jours.  Le  chat,  considéré  généralement  comme  plus  sensible  que  Ie  chien. 
nous  a  semblé  au  contraire  plus  résislant.  Sur  2  animaux  auxquels  nous  avons 
introduit  dans  les  veines  1  centimètre  cube  de  charbon  capable  de  tuer  le 
chien  k  dose  moitié  moindre,  un  seul  a  succombé  au  bout  de  5  jours.  Enfin,  il 
parait  qu*en  Russie  les  ours  peuvent  être  atteints;  leur  peau,  portee  par 
rbomme,  a  pu  transmettre  Finfection. 

Les  oiseaux,  surtout  les  poules,  ne  contractent  guère  le  charbon ;  pourtant 
OD  réussit  assez  souvent  k  tuer  les  moineaux  et  les  pigeons.  Enfin,  les  animaux 

6  température  variable,  tortue,  lézard,  grenouille,  possèdent  aussi  une  immunité 
remarquable;  mais  tous  les  batraciens  ne  sont  pas  également  réfractaires;  c'est 
ainsi,  d'après  Fischel,  que  les  crapauds  ne  se  comportent  pas  du  tout  comme  les 
grenouilles  :  22  animaux  de  cette  espèce,  inoculés  par  eet  expérimentateur, 
succombèrent  tous. 

La  résistance  des  oiseaux,  des  batraciens  et  des  reptiles  a  soulevé  une  ques- 
tion  théorique  assez  interessante.  On  a  pensé  que  leur  immunité  tenait  è  leur 
température  organique,  trop  élevée  chez  les  uns,  trop  basse  chez  les  autres. 
Cette  idéé  sembla  trouver  une  confirmation  dans  Texpérience  célèbre  de  Pas- 
teur qui,  enmaintenant  une  poule  les  pattes  dans  Teau,  pour  abaisser  sa  tem- 
pérature, aboUssait  son  immunité.  Réciproquement,  M.  Gibier,  en  plagant 
des  grenouilles  dans  de  Teau  h  35^,  a  vu  ces  animaux  contracter  la  maladie. 
Ces  expériences,  dont  Tintérét  est  considérable,  ne  comportent  peut-étre  pas 
la  conclusion  qu'on  a  voulu  en  tirer.  Le  pigeon  et  Ie  moineau,  dont  la  tempé- 
rature organique  ne  diffère  guère  de  celle  de  la  poule,  prennent  assez  facile- 
ment  le  charbon ;  d'un  autre  cölé,  les  animaux  k  sang  froid  ont  une  température 
organique  plus  élevée  que  celle  du  milieu  ambiant;  or,  du  charbon,  semé 
dans  un  bouillon  qu'on  laisse  è  la  température  extérieure,  pousse  facilement, 
du  moins  pendant  Tété.  D'ailleurs,  Timmunité  de  la  grenouille  n*est  pas 
absolue  :  sur  27  grenouilles  inoculées,  OEmler  en  a  vu  périr  6.  Nous  croyons 
que  le  chauffage  ou  le  refroidissement  prédispose  au  charbon,  non  pas  tant 
en  modifiant  la  température  qu*en  troublant  l'état  général  des  animaux  et 
diminuant  ainsi  leur  résistance  k  Ia  bactéridie.  Nous  avons  vu  périr  plusieurs 
grenouilles  que  nous  avions  soumises  pendant  24  heures  k  une  tempé- 
rature de  30*  et  que  nous  avions  inoculées  après  les  avoir  replacées  dans 
Taquarium. 

Parmi  les  conditions  qui  prédisposent  au  charbon.  nous  citerons  en  pre* 
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mièt*e  ligne  rinflnence  de  l'Age.  Les  êtres  resistent  d*autant  moins  qu*fls  sonl 
plus  jeunes  :  ainsi,  chez  les  chiens  nouveau-nés,  la  réceptivité  est  plus  grande 
que  chez  lés  cobayes  adultes  (Straus). 

De  méme  que  pour  les  autres  maladies  infectieuses,  toutes  les  causes  qui 
aiTaiblissent  Tindividu  diminuent  sa  résistance  et  augmentent  la  gravité  de 
rinfection ;  c*est  ce  qui  ressort  des  expériences  de  Canalis  et  Morpurgo  sur  Ie 
jeune ;  c'est  ce  qui  est  également  établi  pour  la  fatigue.  Si  Ton  ne  peut  admettre, 
avec  les  anciens  vétérinaires,  que  Ie  surmenage  suffit  k  créer  Ie  charbon,  il  faut 
reconnaltre  qu*il  favorise  considérablement  son  développement ;  c'est  ainsi  que 
chez  les  boeufs  il  sévit  surtout  pendant  Tété,  au  retour  des  foires,  k  la  suite  des 
longues  courses  imposëes  k  ces  animaux.  Solowieff  a  rapporté  plusieurs  faits 
semblables,  r^cueillis  chez  Thomme  et  chez  Ie  cheval.  Enfin,  dans  des  expé- 
riences que  nous  avons  publiées  avec  M.  Charrin  (*),  nous  avons  montré  que 
Ie  surmenage  imposé  aux  rats  blancs  diminue  notablement  leur  résistance :  sur 
13  rats  inoculés  et  soumis  k  un  exercice  extrémement  fatigant,  2  seulement 
résistèrent,  tandis  que  sur  8  témoins  laiss^s  au  repos,  6  survécurent. 

Ëtiologie  du  charbon,  chez  rhomme.  —  Il  est  facile  de  comprendre  que 
c'est  des  animaux  que  Thomme  contracte  Ie  plus  souvent  Ie  charbon.  Sans  être 
aussi  résistant  que  les  camassiers,  Thomme  n*est  pas  tres  sensible  èi  Tinfection 
charbonneuse ;  aussi,  généralement,  la  bactéridie  reste-t-elle  cantonnée  au  point 
d'inoculation ,  determinant  une  lésion  locale,  souvent  curable,  la  pustule 
maligne.  La  spontanéité  de  la  pustule,  admise  par  Bayle,  puis  par  Devers, 
Gallard,  ne  mérite  plus  d'être  discutée :  c*est  une  lésion  d'inoculatión. 

Dans  la  plupart  des  cas  Tinfection  a  été  transmise  par  les  moutons,  plus 
rarement  par  les  boeufs  ou  les  chevaux;  exceptionnellement,  on  a  pu  incri- 
miner  des  animaux  sauvages.  Chaussier  parle  d*un  lièvre  ;  Thomassin  Faurait 
vu  survenir  k  la  suite  d*une  morsure  de  loup;  si  Ie  fait  est  réel,  il  faut 
admettre  que  Ie  loup  venait  de  manger  un  animal  charbonneux ;  Thypothèse 
n'est  pas  trop  invraisemblable,  car  souvent,  dans  les  troupeaux,  on  a  vu  les 
chiens  propager,  par  les  morsures  qu'ils  faisaient,  Finfection  k  laquelle  ils 
étaient  eux-mómes  réfraclaires. 

Nous  ne  discuterons  plus  aujourd'hui  la  question  de  savoir  si  Ie  charbon  peul 
se  Iransmettre  de  Thomme  k  Thomme  :  les  faits  de  Thomassin,  Hufeland, 
Maucourt,  Raimbert  semblent  Tétablir;  nous  rappellerons  seulement  pour 
mémoire  que  Bonnet  et  Basedow  n'ont  éprouvé  aucun  accident  en  s'inoculant 
k  eux-mémes  de  la  sérosilé  de  pustule  maligne.  La  commission  d'Eure-et- 
Loir,  ainsi  que  Raimbert,  a  échoué  également  en  voulant  réinoculer  des  ma- 
lades  avec  leur  propre  pustule.  Ces  faits  négalifs  ne  tiennent  pas  devant  quel- 
ques  observalions  qui  nous  montrent  que  des  gargons  d'amphithédtre  ont  pu 
s'infecler  en  recousant  des  cadavres  d'individus  charbonneux  (Neydig,  Fnen- 
kel  et  Orlh).  Enfin,  tout  récemment,  Jacobi  (*)  a  rapporté  quatre  observatlons 
oü  Ie  charbon  s'était  développé  k  la  suite  d'injections  sous-cutanées  d'une 
solution  arsenicale;  Taiguille  de  la  seringue  avait  servi  k  traiter  un  malade 

(*)  Charrin  et  Roger,  Conlribution  h  Tétude  expérimenlale  du  sunnenage,  son  influencQ 
sur  rinfection;  Arch.  de  physiologie,  1890. 
(•)  Jacobi,  Vier  Falie  von  Milzbrand  beim  Menschcn;  ZeiUchr,  f.  klinische  Mcdicirif  1890; 
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aiieini  de  cetie  infection.  Il  nefaut  pas  s'étonner,  du  reste,  si  la  pustulé 
maligne  inoculéé  s'est  monlréesi  peu  virulenle;  Ia  sérosité  des  vésicules  qui 
enioure  Teschare  centrale  ne  renferme  que  peu  de  bactéridies ;  aussi  son  ino 
culaiion  peut-elle  rester  négaiive,  méme  chez  Ie  cobaye;  il  faut  souvent  mettre 
plusieurs  animaux  en  expérience  pour  en  voir  périr  un. 

.  Portos  d'Ontréo  do  rinfection  charbonneuso.  —  Énaux  et  Chaussier  ont 
pensé  que  la  contagion  pouvait  s*opérer  k  travers  Ie  tégument  intact ;  la  matière 
virulente  resterait  sur  les  plis  de  la  peau  et  traverserait  lentement  Tépiderme. 
Si  Ie  fait  est  réel,  il  doit  étre  extrémement  rare.  Tous  les  jours,  dans  les 
laboratoires,  on  se  répand  sur  les  mains,  sans  Ie  moindre  accident  consécutif, 
du  sang  charbonneux  ou  des  cultures  virulentes.  Pour  qu*il  y  ait  infection,  il 
faut  qu'il  y  ait  une  solution  de  continuité.  Une  écorchure,  une  piqüre  acci- 
dentelle,  Fintroduction  sous  la  peau  d'un  petit  fragment  osseux,  telles  sont  leé 
causes  les  plus  fréquentes  de  contamination. 

L'inoculation  peut  étre  produite  par  des  matières  fratches,  ne  contenant  pas 
de  spores.  C*est  ce  qu'on  observe  quand  on  manipule  des  viandes  charbon- 
neuses;  aussi  la  maladie  est-elle  surtout  frequente  chez  les  hommes  qui,  par 
leur  profession,  sont  souvent  en  rapport  avec  des  animaux  susceptibles  de 
contracter  Ie  charbon ;  les  bergers,  les  équarrisseurs,  les  maréchaux,  les  vété- 
rinaires  sont  particulièrement  atteints.  On  en  a  relevé  aussi  quelques  cas 
chez  des  hommes  adonnés  aux  études  bactériologiques.  Tout  récemment, 
Kaloff(*)  a  rapporté  sa  propre  observation  ;  il  s*était  piqué,  Ie  21  octobre  1888, 
en  faisant  Tautopsie  d*un  lapin  charbonneux,  au  laboratoire  d*hygiène  de 
Munich. 

On  observe  assez  souvent  Ie  charbon  chez  les  hommes  qui,  aux  halles,  sont 
chargés  de  transporter  les  viandes  :  la  pustule  siège  sur  Ie  cou,  c'est-è-<lire  suf 
les  points  oü  frotte  Ie  fardeau  place  sur  Tépaule ;  Ie  nombre  de  ces  cas  a 
diminué  depuis  que  ces  hommes  ont  Ie  soin  de  se  garantir  par  un  couvre* 
nuque.  Mais  si  Ie  quartier  de  viande  est  volumineux,  il  peut  glisser  Ie  long  de 
la  ioue  et  déterminer  la  contamination,  comme  nous  Tavons  observe  dans 
un  cas. 

Plus  rarement,  Ie  virus  frais  est  transmis  par  morsure,  les  animaux  qui  con^ 
tractent  Ie  charbon  ne  mordant  guère.  Nous  avons  rapporté  plus  haut  Ie  fait 
publié  par  Thomassin ;  nous  pouvons  citer  encore  une  observation  de  Bada- 
loni(*),  oü  un  porc  infecta  un  homme. 

La  résistance  des  spores  permet  de  comprendre  comment  les  diverses  parties 
des  animaux  charbonneux  peuvent  étre  dangereuses  pendant  fort  longtemps. 
Aussi  observe-t-on  fréquemment  la  pustule  maligne  chez  les  ouvriers  qui 
préparent  les  peaux,  c*est-è-dire  chez  les  mégissiers  et  les  tanneurs ;  c'est  ce  qui 
nous  explique  la  fréquence  de  cette  maladie  dans  certains  quartiers  de  Paris^ 
particulièrement  autour  de  la  Bièvre,  oü  se  trouvent,  comme  on  sait,  un  grand 
nombre  de  tanneries.  Méme  après  Ie  tannage,  la  virulence  n*a  pas  toujours 
disparu;  la  maladie  pourra  frapper  les  selliers,  les  cordonniers,  les  pelletiers, 

.  (')  Kaloff,  Ueber  eine  in  Laboratorium  acquisirte  Milzbrandinfection ;  Deutsche  Archiv 
für  kL  Med.,  Bd  XLIV,  1889. 
(*)  Badaloni,  Fièvre  charbooneuse  primitive;  Bulletin  de  l*Acad,  de  Belgiquey  1873. 
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les  gantiers  et  les  cardeurs  de  matelas.  W.  Koch(')  en  a  observé  plusieun 
cas  dans  Tarmée  russe,  chez  des  soldais  dans  rhabillement  desquels  enlraieni 
des  peaux  de  moutons. 

Enfin  parmi  les  hommes  que  leur  profession  prédispose  aux  infeciions  char* 
bonncuses,  nous  signalerons  eneore  les  porteurs  k  la  halle  aux  cuirs  (Broca), 
les  ouvriers  travaillant  Ie  erin  de  cheval  de  Buenos-Ayres  (Trousseau),  les 
aplatisseurs  de  comes  de  boeufs,  qui  débitent  les  comes  de  bceufs  d'Amérique 
pour  en  faire  des  baleines  de  corsets  (Straus). 

L'inoculation  sous-cutanée  peut  être  produite  d'une  fagon  indirecte.  Depuis 
longlemps  on  a  admis  la  contamination  par  les  mouches;  ce  fait  sur  lequel 
ont  beaucoup  insisté  Davaine  et  Raimbert,  semble  parfaitement  réel  :  seu- 
Icment,  suivantla  remarquede  M.  Mégnin  (*),ce  n'estpas  la  mouche  vulgaire  qui 
sert  de  véhicule ;  eet  insecte  ne  va  guère  sur  les  corps  inertes  et  ne  piqué  pas 
rhomme;  les  mouches  qui  transmettent  Ie  charbon  possèdent  une  trompe 
rigide  et  penetrante  (stomoxes,  simulies,  glossines).  Rigabert  cite  encore  un 
ixode  de  la  classe  des  arachnides. 

Vappareil  respiratoire  peut  également  servir  de  porte  d'entrée  au  virus. 
C*est  ce  qu*on  observe  surtout  en  Angleterre,  chez  les  trieurs  de  laine,  et  en 
Allemagne,  chez  les  chiflTonniers. 

Pendant  longtemps,  la  maladie  des  trieurs  de  laine  ( Woolsorters  desease) 
fut  considérée  comme  un  mal  mystérieux,  k  localisations  étranges;  il  se  ren- 
contrait  chez  les  ouvriers  travaillant  les  laines  d*Asie  et  particulièrement  les 
poils  de  chèvre  alpaca  et  mohair,  et  les  poils  de  chameau;  Tinfection  était 
favorisëe  par  la  présence,  dans  les  ateliers,  de  poussière  de  chaux  qui  exerce 
sur  les  Yoies  respiratoires  une  action  nocive  prédisposante.  Cétait  surtout  h 
Bradfort  que  la  maladie  faisait  des  ravages  souvent  considérables ;  c'est  ainsi 
que  de  novembre  1879  k  septcmbre  1880,  on  observa  9  cas  de  pustule  maligne 
dont  deux  mortels  et  25  cas  de  charbon  interne  dont  19  également  suivis  de 
mort.  L'origine  bactéridienne  de  la  maladie,  admise  déjè  par  Eddison  et  par 
Bell  ('),  fut  définitivement  établie,  en  1880,  par  la  commission  gouvemementale 
que  dirigeaient  Spear  et  Greenficld  (*).  Aujourd'hui  qu*on  prend  les  précau- 
tions  voulues  et  qu'on  a  soin  d'ébouillanter  la  laine,  Ie  fléau  a  considérablemeni 
diminué  (*). 

La  maladie  des  chitTonnicrs  [Hademkr ankhei t)  ne  présente  pas  une  uniW 
parfaitc  :  sous  cc  nom  on  a  cnglobë  diverses  affections  microbiennes,  parml 
lesqucllcs  Ie  charl)on  licnl  Ic  premier  rang.  Cette  affection  a  ëté  décrite  en  1875 
par  Schlcmmer,  Klob,  Heschl  el  Frisch  ;  ellc  est  surtout  frequente  &  Vienne  el 
s'obser\'e  sur  les  hommes  maniant  les  chiflTons  et  les  papiers  provenant  de  Russie 
et  de  Pologne. 

De  ces  faits  cliniques  nous  rapprocherons  les  recherches  des  auteurs  qui  ont 
étudié  cxpérimcntalemcnt  la  pénélration  du  charbon  par   les  voies   respira- 

(*)  W.  Koen,  Milzbrand  und  Rauschbrand;  Detttsrlie  Chir,  von  DiUroth  und  /.üc/ce,  18S6. 

(*)  MÉGNIN,  Du  transport  et  de  Tinociilation  des  virus  charbonncux  et  autres  par  les 
moucbcs;  Complcs  rcndus  1874. 

(^)  Bell,  On  \Voolsorl(M's  diseasc;  The  Lancet,  \^%0. 

(*)  Greenfield,  Furtlier  invcstigations  on  Anthrax  and  allied  discases  in  man  and  aiu- 
mals;  Brit,  Med,  Journ.,  1881. 

O  S.  LoDGE,  La  maladie  des  trieurs  de  laine,  Arch,  de  Méd,  expér,,  1890. 
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toires.  Flugge  et  Wyssokowicz  ont  soutenu  que  la  baciéridie  ne  pafise  pas 
quand  il  ii*y  a  pas  d'altéraiion  pulmonaire.  Cette  conclusion  ne  peut  plus  étre 
admise  depuis  les  travaux  de  Buchner  (').  Ce  savant  a  fait  de  nombreuses  expé- 
riences  consistant  k  injecter  Ie  virus  directement  dans  la  trachée  ou  k  Ie  faire 
respirer  après  Tavoir  dessëché  et  pulvérisé ;  la  plupart  des  animaux  en  expë- 
rience,  souris  et  cobayes,  succombèrent.  L'auteur  constata  qu*en  faisant  inhaler 
des  spores,  on  tuait  les  animaux  sans  déterminer  d'altération  pulmonaire;  mais 
en  employant  des  bAtonnets,  on  produisait  parfois  une  hépatisation  rouge  et, 
dans  ce  cas,  Tanimal  rësistait ;  il  supposa  que  les  bactéridies  non  sporulées 
mouraient  après  avoir  laissé  échapper  une  substance  irritante,  tandis  que  les 
spores  donnaient  des  bacilles  fermes  et  résistants ;  la  lésion  locale  du  poumon 
entraverait  donc  Tinfection.  Ces  faits,  confirmés  par  Muskabluth  et  par 
Enderlen,  démontrent  que,  malgré  la  phagocytose  énergique  qui  se  produit  au 
niveau  du  poumon  (Tchistovitch),  Tappareil  respiratoire  représente  une  voie 
d'introduction  importante,  autrement  süre  que  celle  du  tube  digestif. 

Souvent,  en  effet,  Yingeslion  de  matière  charbonneuse  ne  détermine  aucun 
accident,  méme  chez  les  rongeurs.  Il  y  a  saus  doute  bien  des  exceptions  k 
cette  règle  et,  dès  Ie  commencement  de  ce  siècle,  Barthélemy  avait  vu  suc- 
comber  un  cheval  auquel  il  avait  fait  boire  du  sang  charbonneux.  La  question 
mérite  d'étre  étudiëe  de  prés ;  elle  soulève  un  interessant  problème  d*hygiène , 
et  n'est  pas  moins  importante  au  point  de  vue  théorique ;  car  c'est  par  Tin- 
gestion  de  spores  charbonneuses  qu*on  admet  généralement  que  les  moutons 
s'infectent  dans  les  champs  maudits. 

Pasteur  et  Toussaint  pensaient  que  Ie  virus  pénétrait  par  les  excoriations 
que  les  animaux,  en  broutant,  se  faisaient  au  niveau  de  la  bouche  et  du 
pharynx;  l'existence  frequente  d'adénopathies  rétro-pharyngiennes  et  sous* 
maxülaires  donnait  un  certain  poids  k  cette  conception. 

Koch,  qui  tout  d'abord  avait  rejeté  aussi  Torigine  gastro-intestinale  du 
charbon,  reprit  la  question  avec  GafTky  et  Loeffler  (*).  En  opérant  sur  des 
moutons,  il  reconnut  qu*avec  de  petites  doses  d'éléments  sporulés  on  peut 
tuer  quatre  animaux  sur  dix;  avec  de  hautes  doses,  tous  succombent.  Les 
altérations  portent  sur  Ie  quatrième  estomac  et  Tintestin,  particulièrement  sur 
les  plaques  de  Peyer  et  les  foUicules  clos  de  Tintestin  grêle.  Chez  les  cobayes, 
les  lapins  et  les  souris,  Ie  résultat  est  Ic  plus  souvent  négatif. 

La  résistance  k  Tinfection  par  Ie  tube  digestif  fut  attribuée  èi  Taction  des 
8UCS  qui  s'y  déversent  et  particulièrement  du  suc  gastrique.  Mais  de  nom- 
breuses expériences,  surtout  celles  de  Falk  et  de  Perroncito,  établissent  que  les 
spores  supportent,  sans  succomber,  la  sécrétion  acide  de  Testomac.  D'après 
Hamburger,  elles  seraient  encore  vivantes  au  bout  de  6  heures.  Il  est  vrai 
que  dans  leurs  expériences  de  digestion  artificielle,  MM.  Straus  etWurtz  les 
ont  vues  périr  en  30  minutes.  En  admcttant  ce  chiffre,  on  doit  se  rappeler,  sui- 
vant  la  remarque  de  ces  expérimentateurs,  qu'èi  Tétat  naturel,  Ie  suc  gastrique 
est  dilué  par  les  aliments  et  les  boissons  et  ne  doit  pas  agir  aussi  énergique- 

(*)  BocHNER,  Versuche  über  die  Entstehung  des  Milzbrandes  durch  Einathmung;  NcBgeld 
UnlerswJiungen  über  niedere  PUze,  Munich,  1882. 

(«)  Koch,  Gaffkt  und  Lceffler,  Exp.  Studiën  Ober  Milzbrandinfecüon  durch  Fütterung; 
Mitth,  d,  k.  GesundheitsanUe,  Bd  II,  1884. 
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ment.  Il  n*en  résulte  pas  moins  que  ce  liquide  exerce  une  protection  réelle; 
^aussi  conQoit-on  que  Tinf eetion  soit  plus  facile  quand  on  faitavaler  Ie  chart)OD 
iijeun,  dans  de  Teau  ou  du  lait,  que  lorsqu'on  Ie  fait  ingérer  avec  des  alimenU 
(Mac  Fadyan). 

On  est  donc  conduit  &  se  demander  si  les  viandes  charbonneuses  peuvenl 
étre  dangereuses,  en  mettant  de  cóté  une  infection  possible  au  niveau  de  la 
bouche.  On  a  supposé  que  la  virulence  devait  étre  détruite  rapidement, 
puisque,  d*après  Johne,  les  viandes  ne  renferment  pas  de  spores.  Mais  cette 
assertion  est  contredite  par  les  expérienees  de  Schmidt-Muhlheim  (');  ce  savant 
a  montré  que  Johne  n*avait  examiné  que  Tintérieur  des  viandes,  tandis  qu*è 
la  Qurface,  au  contact  de  Tair,  la  sporulation  est  possible.  Cette  remarque  a 
une  grande  importance  et  permet  d*affirmer  qu*on  doit  absolument  rejeter  de 
la  consommation  les  viandes  charbonneuses  :  il  nous  semble  inutile  de  discuter 
plus  longtemps  Topinion  contraire,  soutenue  par  Thomassin,  Reynal,  Colin, 
Decrois  et  Sanson.  Du  reste,  comme  Ie  disait  tres  justement  Boutet,  ces  viandes 
doivent  étre  proscrites,  ne  serait-ce  que  pour  Ie  danger  auquel  elles  exposent 
ceux  qui  les  manipulent.  L*obscrvation  clinique  vient  aussi  k  Tappui  de  notre 
these;  nous  trouvons,  dans  la  statistique  allemande  de  1887,  que  douze  fois  Ie 
charbon  s*est  développé  par  Tusage  de  viandes  contaminées. 

Quant  éi  la  salaison,  elle  pourrait  détruire  la  virulence,  d*après  Puech.  Les 
expérienees  de  Forster  et  Freytag  infirment  cette  conclusion ;  en  semant  Ie 
charbon  sur  de  Tagar  contenant  un  exces  de  sel,  ces  auteurs  ont  vu  que  si  les 
bdtonnets  succombent  en  24  heures,  les  spores  persistent  plusieurs  mois. 

Enfin,  il  sera  bon  de  se  rappeler  que  Ie  lait  des  animaux  charbonneux  peut 
contenir  des  bactéridies  virulentes,  comme  Tont  établi  les  recherches  de 
MM.  Chambrelent  et  Moussous  (*) ;  Karlinski  a  rapporté  Thistoire  d*un  typhique 
qui  succomba  au  charbon  intestinal  pour  avoir  été  nourri  avec  du  lait  provenant 
d*une  vache  contaminée. 

Dans  un  travail  récent,  MM.  Straus  et  Sanchez-Toledo  (')  ont  étudié  une  voie 
d'infection  qu*on  avait  négligée  jusqu'ici,  nous  voulons  parier  des  organes 
génitaux;  ces  expérimentateurs  ont  découvcrl  ce  faitbien  curieux  que  Tinjection 
du  virus  charbonneux  dans  l'utérus  d'une  femelle  de  cobaye  qui  venait  de  mettre 
bas  ne  déterminait  pas  l'infection  de  Torganisme. 

Charbon  des  animaux.  Vaccination  charbonneuse.  —  Ce  serait 
sortir  de  notre  cadre  que  d'étudier  Tévolution  du  charbon  dans  la  série  animale; 
nous  nous  bomerons  aux  faits  indispensables. 

Parmi  les  animaux  de  laboratoire,  il  en  est  trois  qui  se  montrent  particuliè- 
rement  sensibles  è  la  maladie,  la  souris,  Ie  cobaye  et  Ie  lapin.  Si  Ton  inocule 
Ie  virus  (sang  charbonneux  ou  culture)  dans  la  veine  d'un  lapin,  on  n'observe 
aucun  phénomène  appréciable,  et  Tanimal  succombe  au  bout  de  48  heures, 
après  avoir  eu  des  convulsions.  Si  Tinoculation  est  faite  sous  la  peau,  Tévolution 

(*)  ScHMiDT  MuuLUEiM,  Ueber  Sporenbildung  auf  Fleisch  von  milzbrandkranken  Thieren; 
Arck.  f.  Animalnahrungsmithelkunde,  1889. 

(*)  CiiAMBRELENT  ct  Moussous,  Passage  de  bactéridies  charbonneuses  dans  Ie  lait  des 
animaux  attcints  du  charbon,  Comptes  rendus,  1883. 

(')  Stbaus  et  Sancuez-Toleoo,  Recherches  bactériologiques  sur  Tuténis  après  la  partu- 
rition  physiologique ;  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1838* 
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est  semblable,  souvent  un  peu  plus  longue ;  fréquemment  il  se  produit  au  point 
inoculé  un  oedème  qui  peut  prendre  des  proportions  considérables  :  Tanimal 
reste  pendant  longtemps  bien  portant  en  apparence,  mais  si  on  prend  sa 
température,  on  voit  qu*elle  s'élève  d'abord  de  i^  ou  2^  et  qu*è  la  fin  elle  s*abaisse 
rapidement  et  tombe  k  Zi^,  52<^  et  ZQ^. 

Chez  Ie  cheval,  Ie  boeuf,  Ie  mouton,  la  marche  est  analogue,  souvent 
méme  plus  rapide  et  plus  foudroyante  encore.  Chez  Ie  mouton,  Ie  berger 
s'apergoit  souvent  que  Tanimal  est  malade,  paree  qu*il  reste  en  arrière  du 
troupeau;  il  serre  fortement  ses  naseaux;  si  Turine  que  rend  Tanimal  est  san- 
guinolente,  Ie  diagnostic  est  presque  certain. 

Enfin  chez  Ie  chien,  la  maladie  peut  se  rapprocher  de  ce  qu*on  observe  chez 
l'homme;  M.  Colin  aurait  réussi  k  reproduire  chez  eet  animal  des  lésions  assez 
analogues  k  la  pustule  maligne. 

Il  est  un  fait  qui  domine  toute  Thistoire  du  charbon,  c'est  que  la  virulencé 
de  la  bactéridie  n*est  pas  fixe;  on  peut,  comme  pour  bien  d'autres  microbes, 
la  diminuer  ou  Taccrottre  dans  des  proportions  extraordinaires.  La  plupart  des 
substances  qui  peuvent  détruire  Ie  charbon  sont  capables,  si  leur  action  est 
moins  énergique,  d'affaiblir  ou  d*abolir  son  pouvoir  pathogène.  Le  virus  ainsi 
atténué  pourra  étre  impunément  introduit  dans  Torganisme ;  Tanimal  rësistera, 
et,  &  la  suite  de  cette  inoculation,  il  deviendra  capable  de  supporter  un  virus 
plus  énergique  qui  tue  les  animaux  non  préparés ;  on  peut  ainsi,  en  opérant 
progressivement,  rendre  les  animaux  réfractaires  k  des  virus  de  plus  en  plus 
forts.  Tel  est  le  principe  de  la  vaccination  pastorienne. 

Bien  des  procédés  permettent  d'atténuer  le  charbon ;  quelques-uns  n'ont  qu'un 
intérêt  théorique ;  c*est  ainsi  que  la  bactéridie  s*atténue  dans  le  corps  de  la 
grenouille  (Lubarsch),  ou  quand  on  la  cultive  dans  le  sang  de  moutons  vac- 
cines (Metchnikoff).  Elle  s*atténue  également  sous  Tinfluence  de  la  lumière 
solaire  (Arloing),  des  antiseptiques  et  particulièrement  de  l'acide  phéniqueè 
1/800  et  du  bichromate  de  potasse  k  1/1500  (Roux  et  Chamberland),  sous  Tin* 
fluence  de  Toxygène  comprimé  (Chauveau  et  Wosnessenski)  et  surtout  de  la 
chaleur  (Pasteur). 

C'est  k  Toussaint  que  revient  le  mérite  d*avoir  essayé  le  premier  de  vacciner 
les  animaux  contre  le  charbon ;  il  chauffait  du  sang  k  55^  pendant  10  minutes,  et 
pensait  tuer  ainsi  les  bactéridies ;  en  inoculant  ce  sang  il  voyait  périr  un  certain 
nombre  d'animaux,  mais  ceux  qui  résistaient  étaient  devenus  réfractaires. 
Toussaint  croyait  vacciner  avec  les  produits  stérilisés  de  la  bactéridie ;  en  réalité 
il  vaccinait  avec  des  microbes  atténués.  C'est  ce  que  démontra  Pasteur,  qui, 
en  soumettant  les  cultures  k  l'action  de  la  chaleur,  arriva  èi  créer  des  vaccind 
qu'on  peut  graduer  exactement. 

Pasteur  fait  Une  culture  k  42^ ;  le  microbe  se  développe  mais  ne  donne  pas 
de  spores  et  sa  virulencé  diminue  de  plus  en  plus.  Si,  au  bout  d'un  certain 
temps  qU*il  a  séjoumé  k  42^,  on  reporte  le  microbe  modifié  dans  un  milieu 
nouveau  et  qu'on  le  place  k  une  température  favorable,  il  se  développera, 
donnera  des  spores,  mais  conservera  le  degré  d*atténuation  auquel  il  était 
parvenu.  En  partant  de  ce  principe,  Pasteur  préparé  deux  vaccins;  Tun, 
dit  premier  vaccin,  provient  d'un  microbe  qui  est  resté  de  15  k  20  jours  k  42*; 
ce  virus  tue  encore  le  cobaye  d'un  jour,  mais  il  est  sans  action  sur  le  cobaye 
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adulte ;  en  Ie  faisant  passer  successivemeni  par  des  cobayes  de  plus  en  plus 
ftgés,  on  peut  arrriver  k  lui  rendre  son  pouvoir  pathogène.  Le  deuxième  vaccin 
ne  séjoume  que  10  k  12  jours  k  i2^;  il  iue  la  souris,  le  cobaye,  etquelquefois  le 
lapin. 

Nous  ne  pouvons  décrire  les  nombreuses  methodes  employees  pour  préparer 
également  des  vaccins  charbonneux.  M.  Chauveau  en  a  fait  connattre  deux  : 
Tune  oü  Fatténuation  est  obienue  en  ct\fiufrant  pendant  3  ou  4  heures  k  kV  uno 
culture  dgée  de  24  heures  et  qui,  depuis  son  ensemencement,  a  été  mainlenue 
k  42^;  Tautre  repose  sur  Temploi  de  Toxygène  comprimé.  Par  des  procédés  tres 
ingénieux  M.  Chauveau  est  arrivé  k  créer  de  véritables  races  k  virulence  déter- 
minée ;  les  vaccins  ainsi  obtenus  offrent  des  caractères  invariables.  En  partant 
d*une  culture  qui  ne  tue  plus  la  souris,  M.  Chauveau  rend  k  ce  microbe  inof- 
fensif  une  partie  de  sa  virulence  en  le  faisant  pousser  dans  un  bouillon  addi- 
iionné  de  sang,  ou  en  le  cultivant  dans  une  atmosphère  raréfiée. 

Par  ces  divers  systèmes  on  arrive  k  rendre  réfractaires  au  charbon  les  ani- 
maux  sensibles  k  la  maladie ;  tout  le  monde  se  rappelle  la  célèbre  expérience 
de  Pouilly-le-Fort,  oü  Pasteur  démontra  définitivement  la  valeur  de  sa 
methode.  Aujourd'hui  le  doute  n*est  plus  possible  :  de  1882  a  1886  on  a  vaccine 
en  France  1150182  moutons  et  leur  mortalité  a  été  de  1  pour  100,  alors  qu*au- 
trefois  elle  atteignait  10  pour  100.  Pour  les  boeufs,  au  nombre  de  109  219,  la 
mortalité  est  tombée  de  5  è  0,5  pour  100.  De  nombreux  laboratoires  de  vacci- 
nation  se  sont  formés  k  Tétranger  (Vienne,  Madrid,  Turin,  Buenos-Ayres, 
Odessa,  etc),  et  leurs  résultats  sont  venus  confirmer  TefBcacité  de  la 
methode. 

Ssrmptomatologie.  —  Il  est  facile  de  comprendre  que,  suivant  qu'elle 
aura  envahi  d*emblée  Torganisme,  qu'elle  aura  pénétré  par  les  voies  diges- 
tives  OU  respiratoires,  ou  qu'elle  se  sera  cantonnée  au  niveau  des  téguments, 
la  bactéridie  charbonneuse  déterminera  des  manifestations  morbides  qui  sem- 
bleront  n'avoir  entre  elles  aucun  rapport.  Aussi  est-on  forcé  de  décrire  sépa- 
rément  les  diflFérents  types  que  Ton  peut  observer.  Nous  étudierons  d'abord 
les  localisations  cxternes,  comprenant  la  pustule  maligne  et  Toedème  malin , 
puis  nous  décrirons  le  charbon  gastro-intestinal  et  le  charbon  pulmonaire. 
Enfin,  dans  un  demier  chapitre,  nous  placerons  la  septicémie  charbonneuse, 
dans  laquelle  on  ne  trouve  aucune  lésion  extérieure,  aucune  altération  viscé- 
rale,  imposant  Tidée  d'une  localisation  primilive.  Les  faits  de  ce  genre  sonl 
exceptionnels,  mais  iis  sont  fort  interessants  parce  que  leur  évolution  esl 
analoguc  k  celle  qu'on  observe  chez  les  animaux. 

Pustule  maligne.  —  La  pustule  maligne  est  sans  contredit  la  manifestation 
la  plus  frequente  de  l'infection  charbonneuse  chez  l'homme. 

Elle  se  rencontre  sur  les  parties  découvertes,  particulièrement  au  niveau  de 
la  face  oü  elle  s'observe  dans  plus  de  la  moitié  des  cas.  Sur  1 077  faits,  relevés 
par  W.  Koch,  la  pustule  maligne  occupait  601  fois  la  face  et  la  tête,  570  fois 
les  membres  supérieurs,  45  fois  Ie  cou  et  la  nuque,  61  fois  les  membres  inférieurs 
et  le  tronc. 

Presque  toujours  la  pustule  est  unique ;  ce  n'est  que  d'une  fagon  exception- 
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oelle  qii'on  a   pu   en  observer  deux   (Bourgeois,  Raimbeii,  CEmler)  et  trois 
(Thomassiu)  sur  Ie  mëme  individu. 

Eulre  Ie  moment  de  rinoculalion  et  celui  oü  apparaissent  les  premières  man!' 
festalions  morbides,  cxislc  unc  période  d'incubation  doot  la  durée,  assez 
variable,  est  généralement  fort  courle  et  a'excëde  pas  2  ou  3  jours.  Nous 
croyons  qu'on  nc  peut  plus  acccpter  les  cas  oü  l'incubation  fut  de  15  jours 
(Bidaull)  et  encore  moins  l'observation  de  Baylc  oft  la  pustule  maligne  apparut 
chez  UQ  officier  de  santé  qui,  &9  jours  auparavant,  avait  pratiqué  l'autopsie 
d'une  mulo  charbonneuse. 

Le  début  passé  Ie  plus  souvent  inapercu;  quand  Ie  malade  vient  consulter, 
il  portc  déjii  une  lésion  bien  constituée  el  dont  l'aspect,  comme  nous  le  verrons, 
est  tout  h  fait  caractéristiquc.  Dans  quclques  cas  pourlant,  oü  Ie  malade  était 
prévenu  du  danger,  on  a  pu  observer  la  lésion  dès  son  début.  A  cette  prentière 
période,  c'est  une  petite  tache  ayant  l'aspect  et  les  dimetisions  d'une  simple 
piqQre  de  puce;  c'est  ce  qui  lui  a 
falu  le  nom  expresBif  de  puce  ma- 
ligne qu'on  lui  donne  en  Bour- 
gogne; puis  il  se  produil  une  vési- 
cule,  légërement  prurigineuse ;  le 
malade  se  gratte,  s'écorche,  et,  la 
vésicule  rompue,  il  se  forme  une 
dépression  d'un  rouge  violacé,  re- 
couverte  de  concréLions  jeunfltres. 

Aillaurs  le  début  se  fait  par  l'ap* 
parilion  d'une  vésicule  de  volume 
variable,  qui  s'étend,  atteint  3  ou 
5  millimètres  de  diamèlre,  s'aplalit       pi^  „  ^  j.„„,,,„  „„,1^,,  „  ^^  ,,^,„^  «Diratei 


el    s'ombilique   &    son    cenire;    ello  ^>  ortolo  vésiculnirc;  C,  bourrclct  pÉriphtrique' 

prend  une  coloration  gris  brunAtre 

et  repose  parfois  sur  une  base  dure, 

entourée  d'un  léger  oedèmc.  Si  on  crëve  la  vésicule,  il  s'écoule  une  goutte  de 

sérosité;  au-dessous  le  derme  est  rouge,  et  ne  tarde  pas  è  s'escharincr. 

Dansquelques  cas.  Ia  vésicule  initiale  a  semblé  faire  défaut;  il  y  avait  une 
simple  papule;  d'autres  fois,  au  contraire,  le  liquide  était  plus  ubondanl  et 
formait  une  buUe  d'un  jaune  ambré  (Bourgeois). 

Vers  le  deuxiëme  jour,  la  lésion  eet  constituée  par  une  eschare  jaunfltre,  qui 
devient  rapidemenl  brune,  puis  d'un  noir  foncé,  ce  qui  lui  a  valu  le  nom  de 
charbon,  qu'elle  porte  encore  aujourd'hui.  C'est  la  deuxième  période. 

L'eschare  repose  sur  une  base  indurée  et  est  entourée  d'un  bourrelet  oedé- 
mateux,  dur,  rouge.  Sur  ce  bourrelet  se  produisent  de  petites  vésicules  {aréoh 
véaicutaire  de  Chaussier),  remplies  d'un  liquide  citrin,  plus  rarement  rougcAtre 
ou  méme  bleufttre,  se  coagulant  sur  les  léguments  dès  qu'il  s'écoule  au  dehors. 
Ces  vésicules  sont  disposées  sur  un  ou  plusieurs  rangs ;  leur  nombre  est  variable ; 
tantAt  elles  font  autour  de  reschare  un  cercle  complet,  une  sorte  de  collier; 
tantM  elles  sont  bien  moins  nombreusea ;  il  y  en  a  trois  ou  qualre  formant  sur  le 
bourrelet  périphérique  autant  de  saillies  sëparées  par  de  petites  dépressions. 
L'eschare  centrale,  en  a'étendant,  chasae  dcvant  eUe  Ie  bourrelet  qui  va  tou- 
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jours  en  augmentant  d'épaisseur  et  sur  lequel  peut  se'  faire  une  nouyèlle  érth 
ption  de  vésicules,  plus  volumineuses  que  les  premières. 

La  troisième  période  commence  vers  Ie  troisième  ou  Ie  quatrième  jour;  la 
lésion  est  alors  constituée  de  la  fagon  suivante  :  au  centre,  Teschare  qui  atteint 
2  et  3  centimètres  de  diamètre,  et  paratt  d*autant  plus  déprimée  que  les  parties 
voisines  sont  plus  saillantes  et  plus  tuméfiées;  autour  d'elle  on  trouve  Ie  bour- 
relet  et  les  vésicules;  enfin  les  téguments  voisins  se  sont  infiltrés  de  sérosité; 
Toedème,  surtout  abondant  dans  les  points  oü  Ie  tissu  cellulaire  est  lAche, 
peut,  par  places,  atteindre  des  proportions  considérables.  Si  la  lésion  siège  è 
k  face,  les  paupières  sont  gonflées,  recoüvrant  complètement  Ie  globe  ocu- 
laire ;  dans  une  observation  de  M.  Straus,  Toedème  s^étendait  du  maxillairè 
inférieur  au  rebord  des  fausses  cótes.  La  peau  Ie  plus  souvent  est  tendüe,  lui- 
santé,  parfois  rouge  ou  violacée;  exceptionnellement  elle  peut  présenter  des 
trainees  bleudtres  ou  rosées,  en  rapport  avec  de  la  phlébite  ou  de  la  lymphab- 
gite  ;  mais  généralement  Tenvahissement  des  lymphatiques  ne  se  traduit  pas 
par  des  altérations  tronculaires  appréciables ;  seuls  les  ganglions  deviennênl 
volumineux,  douloureux  k  la  pression  et  s*entourent  d'un  certain  degré  dlnfil- 
tration  oedémateuse. 

La  pustule  elle-même  n*est  pas  douloureuse  spontanémént ;  il  n'existe  è 
son  niveau  .qu*un  simple  engourdissement,  et  une  certaine  sensibilité  è  la 
pression. 

A  la  fin  de  cette  période,  c*est-è-dire  vers  Ie  quatrième  ou  Ie  cinquième  jour, 
les  phénomènes  généraux  sont  tres  marqués.  Souvent,  dés  Ie  début,  Ie  malade 
se  sent  courbaturé;  il  ne  peut  travailler ;  les  membres  sont  fatigués;  parfois  il 
éprouve  quelques  frissons,  de  la  céphalalgie.  La  fièvre  s*allume  vers  Ie  deuxième 
jour,  plus  souvent  vers  Ie  quatrième  ou  Ie  cinquième ;  la  températur^  atteinl 
40^  mais  ne  monle  guère  au-dessus.  Il  n  y  a  aucün  rapport  entre  Télévatioti 
thermique  et  Tévolution  de  la  maladic ;  la  fièvre  est  souvent  tres  vive  dans  les 
cas favorables  et  M.  Verneuil  regarde  Tapyrexie  comme  d'un  mauvais  pronostic; 
Ie  pouls  est  accéléré,  mou,  plus  rareraent  dur.  Enfin  il  exisle  un  certain  degré 
d'état  saburral;  la  langue  est  blanche,  Tanorexie  absolue. 

Cette  troisième  période  dure  de  5  è  5  jours,  au  moins,  chez  les  sujets 
robustes.  Chez  les  gens  débilités,  la  marche  est  beaucoup  plus  rapide  et  aboutit 
k  la  quatrième  période  ou  période  dHnfection  générale. 

Les  symplómes  deviennenl  plus  graves  :  la  peau  est  chaude,  sèche;  la  bouchc' 
patcuse,  l'haleine  félide ;  la  soif  modérée ;  les  urines  sont  rares,  rouges,  brique> 
técs,  mais  généralement  ne  conticnnenl  pas  d'albumine.  Plus  tard  se  produisent 
des  vomisscmcnts  glaireux  et  bilieux;  k  la  constipation  du  début  succède  de 
la  diarrhée.  Le  malade  se  plaint  d'une  céphalalgie  assez  vive;  s'il  veut  se  lever, 
il  est  pris  de  vertige  et  ne  peut  se  maintenir  en  équilibre.  Enfin,  il  éprouve 
parfois  des  douleursarliculaires,  souvent  fort  pénibles,  et  pouvant,  conune  dan» 
une  observation  de  Chassaignac,  revótir  une  forme  errative  et  passer  d'une 
jointure  k  Tautre. 

A  cc  moment  Teschare  se  détache;  le  tissu  cellulaire  voisin  et  la  peau  sont 
envahis;  il  se  produit  des  phlyctènes  autour  du  foyèi*  primitif  ou  en  des  poinis 
éloignés ;  parfois  on  voit  se  développer  une  suppuration  abondante  :  ailleurs  ce 
sont  des  plaques  de  gangrène  et  mómc  des  inQltrations  gazeuses.  Toutes  ces 
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lésions  peuvent  ótre  fort  éiendues,  mais  elles  rcslent  superficielles,  en  ce  sens 
qu'elles  ne  dépassent  pas  Ie  iissii  cellulaire  el  épar^nent  les  muscles. 

Bientöt  les  phénomènes  généraux  s'aggravent  encore,  les  vomissements 
deviennent  de  plus  en  plus  fréquenis  elsonl  teinlés  de  sang;  la  langueest  rouge, 
sèche,  répeuse;  Ie  ventre  se  météorise;  la  diarrhée  est  fétide;  Ie  facies  est  tiré, 
rappelant  celui  qu'on  observe  dans  la  péritonite ;  Ie  malade  se  refroidit  rapidc' 
ment,  ce  qui  achève  de  lui  donner  un  aspect  cholériforme.  Dans  quelques  cas  i! 
se  plaint  d'une  chaleur  interne;  il  rejette  ses  couvcrtures;  et  pourtant  la  tem- 
pérature  tombe  rapidement  de  39^  k  5G^(Fra)nkel  et  Orth)  et  méme  33^  (Routier). 
L'haleinc  est  froide,  fétide ;  Ie  corps  couvert  de  sucurs  visqueuses.  Le  pouls  est 
faible,  la  respiration  est  inégale.  La  connaissance  se  conserve  le  plus  souvent 
jusqu'è  Ia  fin,  mais  le  malade  est  dans  un  ëtat  continuel  de  somnolence  óu  agité 
et  incapable  de  dormir.  Il  succombe  ainsi,  soit  par  collapsus  algide,  soit  au 
milieu  de  phénomènes  convulsifs,  létaniformes  ou  épileptiformes;  plus  rarement 
la  terminaison  fatale  est  précédée  de  délire  auquel  fait  suite  le  coma;  enfin  elle 
peut  étre  due  a  une  syncope  ou  ó  une  complication,  comme  la  thrombose  de 
i'ophthalmique  et  des  sinus  de  la  dure-mère,  le  tétanos  (Reynier),  etc.  Dans 
quelques  cas,  le  malade  est  mort  subitement  sans  que  rien  ait  fait  prévoir  eet 
accident  (Montfils,  Régnier,  Raimbert). 

Quand  Tissue  doit  étre  funeste,  la  maladie  peut  se  prolonger  pendant  i2  ou 
15  jours;  généralement  son  évolution  oscille  entre  6  et  9.  Pendant  3  ou  5  jours, 
la  lésion  reste  locale  ;  puis  apparaissent  les  phénomènes  qui  indiquent  Tenva- 
hissement  de  Torganisme  et  qui  durent  4  ou  6  jours;  en  se  basant  sur  la 
marche  de  la  maladie,  on  lui  a  souvent  décrit  deux  périodes  suivant  que  Tinfec- 
tion  est  encore  locale  ou  s'est  généralisée. 

Lorsque  la  puslule  maligne  est  trailée,  et  même  en  dehors  de  toute  inter- 
vcntion  thérapcutique,  la  guérison  est  possible;  l'eschare  se  limite,  se  soulève  è 
la  phériphérie,  le  centre  restant  plus  longtemps  adhércnt ;  au-dessous  d*elle  on 
apergoit  un  peu  de  pus  et  cette  suppuration  doit  étre  regardée  comme  un  signe 
favorablc.  L'oedème  diminue,  devient  moins  dur ;  puis  du  dixième  au  vingtième 
jour,  Teschare  tombe,  laissant  une  plaie  assez  profonde.  La  suppuration  peut 
étre  abondante  et  prendre  les  proportions  d'un  vrai  phlegmon,  ce  qui  constitue 
un  nouveau  danger;  on  a  vu  des  malades  qui  avaient  résisté  k  l'infection  char- 
bonneuse  et  qui  succombaient  tardivement  a  des  accidents  scpticémiques  ou 
pyohémiques.  Dans  les  cas  moins  graves,  oü  elle  n'enlraine  pas  la  mort,  la 
suppuration  peut  étre  une  cause  de  cicatrices  difl'ormes.  Le  plus  souvent  pour- 
tant, la  plaie  bourgeonne  et  guérit,  laissant  sculement  une  petite  cicatrice  indé- 
lébile,  blanchc  el  déprimée. 

La  guérison  spontanée  peut  survenir,  aloi^  méme  que  se  sont  montrés  des 
phénomènes  généraux  inquiétants  (Bourgeois,  Raimbert,  Rcclus). 

Un  fait  curieux,  c'est  que  la  pustule  maligne  ne  confère  pas  l'immunité;  on 
cile  d'assez  nombreuses  obsei  vations  oü  un  méme  individu  a  pu  en  avoir  deux 
et  Irois  a  quelques  mois  de  distance ;  il  n  y  a  méme  pas  d'atténuation  dans  Tévo- 
lution;  la  deuxième  pustule  peut  étre  plus  grave  que  la  première. 

Fotnnes  cliniques  de  la  pustule  maligne.  —  L'aspect  de  la  pustule  maligne 
nest  pas  toujours  le  méme :  c'est  ainsi  qu'il  se  modifie  suivant  le  siège  de  la 
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lésion ;  aux  paupières,  par  cxemple,  Teschare  est  Irès  pctite,  ce  n'est  souvent 
qu*un  simple  point  brunAtre  ou  l>leudlre ;  méme  sur  des  régions  semblables,  les 
caractères  objectifs  ne  sont  pas  toujours  identiqucs ;  aussi  a-t-on  décrit  un  cer- 
tain  nombre  de  variétés. 

Chambon  admettait  des  pustules  oedémateuses,  érysipëlateuses,  phlegmo- 
neuses,  sèches  ou  déprimées,  humides  ou  éminenles,  et  des  pustules  mixtes. 
Suivant  Télendue  de  Tcschare,  on  a  pu  décrire  des  pustules  è  gangrènc 
circonscrite  et  k  gangrène  diffuse  (Rayer);  suivant  l'évolution,  des  pustules 
infcctantes  et  non  infectantes  (Dumolard). 

Enfin  on  a  voulu  ratlacher  au  charbon  certaines  lésions  assez  mal  définies  : 
telle  est  la  pustule  de  Millet(*),  caractérisée  par  une  petite  tumeur,  formée  d'un 
tissu  mou,  rouge-brun,  entourée  d'un  anneau  rouge;  l'évolution a  été  favorable 
dans  les  seize  cas  rapportés  par  l'auteur.  La  nature  charbonneuse  de  cette  lésion 
est  loin  d'ótre  prouvée,  la  recherche  des  bactéridies  n*ayant  été  faite  qu*une 
seule  fois  et  étant  demeuréc  négative. 

Nous  ne  pouvons  non  plus  acceplcr  les  faits  rapportés  par  Rascol  (•)  oü  la 
lésion  consistait  en  une  plaie  noirc,  livide,  ó  bords  rejctés  en  dehors,  k  surface 
humide.  Les  malades  guérirent  et  l'examen  baclériologique  ne  fut  pas  pratiqué. 

(Edöme  malin.  —  L'infection  charbonneuse  peut  se  traduire,  dans  quelques 
cas,  par  un  oedème,  souvent  tres  abondant,  analogue  k  celui  qu*on  observe  chez 
les  animaux. 

Signalé  pour  la  première  fois  par  Bourgeois('),  Tcedème  malin  a  été  observé 
aux  paupières,  k  la  langue,  aux  lèvrcs,  aux  membres  supérieurs  et  au  tronc. 

Les  paupières  sont  tuméfiées,  et  recouvrent  Ie  globe  oculaire ;  la  conjonctive 
est  infiltrée:  eet  oedème  est  diffus,  indolore,  mou,  tremblotant;  puis  il  augmente 
et  devient  plus  dur.  La  peau  est  lisse,  ou,  plus  souvent,  chagrinée.  Au  tronc, 
c'est  égalemont  un  oedème  mou,  pdteux,  occupant  souvent  une  tres  grande 
élendue.  Puis,  vers  Ic  deuxièmc  ou  Ie  Iroisième  jour,  apparaissent  parfois  des 
phlyctèncs  sanguinolcntcs  au-dessous  desquellcs  se  trouve  uneeschare  noirétre, 
rappelant  l'aspect  de  la  pustule  maligne. 

Cette  forme  peut  s'observer,  quoique  plus  rarement,  au  niveau  de  la  langue 
et  des  lèvres.  Ces  orgnncs  se  tuméfient,  oblilèrent  la  cavité  buccale  et  génenl 
considérablcmenl  la  respiraiion. 

La  marche  do  l'oedèmc  malin  est  beaucoup  plus  rapide  que  cello  de  la  pus- 
tule. Dès  Ie  deuxièmo  ou  lo  Iroisième  jour,  survionnent  les  phénomènes  d*in- 
fection  générale,  auxquels  lo  malado  succombo. 

Charbon  gastro-in testinal.  —  Le  charbon  gaslro-intestinal  (fièvre  gastriquc 
OU  gastro-en téri te  charbonneuse  de  Raimbert)  débule  d'uno  fa^on  assez  brusque. 
Parfois  riiivasion  s'annonco  par  dos  frissons;  plus  souvent,  le  maladc  se  senl 
fatigué ;  il  óprouve  une  vive  courbalure,  un  anéantissement  général  qui  le  force 
k  abandonnor  tout  Iravail.  En  mc>mo  lomps,  il  se  plaint  do  céphalalgie,  de  vcr- 
tiges,  d'óhlouissemonts,  do  doulours  lombairos  ol  ópigaslriques.  Ces  prodromes 

(*)  MiLLET,  Nole  sur  une  forme  non  décrite  de  charbon  chez  rhomme;  Dull.  de  la  Soc.  de 
rhivurqie^  1879. 
(«)  Rascol,  tlssai  sur  les  affcctions  charbonneuses,  Thèi^c  de  Paris,  1870. 
(^)  BouHGKOis.  Traite  pratiqué  de  la  pustule  maligne  et  de  Toedème  malin.  Paris,  1801. 
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durent  peu  el  bieniót  éclatent  divers  troubles  du  cólé  des  voies  digestivcs. 
L'anorexie  est  complete  :  la  soif  vive ;  la  langue,  saburrale  au  centre,  est  rouge 
sur  les  bords;  i*épigastre  douloureux.  Puis  surviennent  des  nausées  et  des 
vomissements,  presque  toujours  bilieux.  Les  douleurs  abdominales  sont  de 
plus  en  plus  marquées,  au  point  de  rappeler  celles  de  l'étranglement  interne ; 
dans  quelques  cas,  Terreur  a  été  commise.  Pourtant,  dans  Ie  charbon,  on  observe 
presque  constamment  une  diarrhée  bilieuse  et  souvent  des  selles  sanguino- 
lentes. 

En  méme  temps,  Ie  ventre  se  météorise ;  Ie  malade  est  oppressé ;  la  rcspi- 
ration  anxieuse ;  k  Tauscultation,  on  trouve  des  rêles  disséminés  dans  la  poi- 
irine  et,  en  quelques  points,  on  peut  percevoir  des  bouffées  de  rAles  sous-cré- 
pitants,  en  rapport  avec  des  foyers  de  congestion  ou  d'hémorrhagie. 

La  lièvre  n'a  pas  de  cycle  régulier ;  elle  est  du  reste  généralement  peu  élevéc 
et  ne  dópasse  pas  40°. 

Rapidement,  Tad^namie  augmenle ;  Ie  malade  est  prostré,  tourmenté  souvent 
par  des  crampes  dans  les  membres ;  Ie  pouls  est  petit,  intermittent.  L'intelli- 
gence  peut  rester  intacte ;  ailleurs,  il  y  a  du  délire.  Quelquefois  méme,  quoique 
rarement,  on  peul  observer  des  convulsions  épileptiformes. 

L'élal  du  malade  est  alors  extrêmement  grave ;  il  est  anxieux,  privé  de  som- 
meil ;  les  traits  sont  tirés ;  Ic  facies  rappelle  celui  qu'on  observe  dans  les  peri- 
tonitis OU  dans  l'élranglement  interne ;  la  peau,  sèche  au  débul,  se  couvre  de 
sncurs  visqueuses ;  les  téguments  se  refroidissent ;  on  observe  parfois  des  ten- 
dances  a  la  lipothymie  et  k  la  syncope.  C*cst,  en  somme,  Ie  même  aspect  que 
dans  les  cas  oü  la  pustule  maligne  se  termine  par  infection  générale. 

On  peut,  k  la  fin,  voir  survenir  des  manifestations  extérieures  :  ce  sont  des 
pétéchies,  plus  rarement  une  tuméfaction  des  parotides  ou  des  glandes  lym- 
phatiques,  particulièrement  des  glandes  axillaires.  Enfin,  on  peut  observer  des 
tumeurs  extemes  gangréneuses ,  dont  Tapparition,  considérée  quelquefois 
comme  favorable,  semble  Ie  plus  souvent  augmenler  encore  la  gravité  de  la 
maladie.  Ce  sont  tantöl  des  tubercules  tres  douloureux,  entourés  d'un  cercle 
inflammatoire,  tantól  des  pustules  ou  des  phlyctènes,  remplies  d'une  sérosité 
sanguinolente.  Dans  les  deux  cas,  Téruplion  se  transforme  en  tumeurs  dures, 
dont  Ie  centre  s*escharifie,  dont  la  périphérie  devient  rouge  et  peut  s'étendre  k 
la  maniere  d'un  érysipèle ;  plus  souvent  la  lésion  prend  Taspect  d'une  pustule 
maligne.  Ces  manifestations,  qui  peuvent  se  montrer  sur  tous  les  points  du 
corps,  sont  surtout  fréquentes  au  niveau  de  l'abdomen  et  du  cou. 

L'évolution  du  charbon  gaslro-intestinal  est  assez  variable.  On  voit  parfoir. 
rinfection  prendre  une  marche  foudroyante  et  emporter  Ie  malade  en  48  heures 
et  même  en  40  et  36  heures.  Les  symptómes  se  précipitent  avec  une  lelie 
rapidité,  qu'ils  imposent  Tidée  d'un  cmpoisonnement. 

En  général,  les  phénomènes  évoluent  moins  vite  el  la  mort  ne  survient  qu'au 
bout  de  5  ^  6  OU  8  jours. 

Lc  charbon  gaslro-intestinal  est  susceptible  de  guérison.  C'est  ce  qu'onl  bien 
étabi  les  observalions  rccueillics  dans  les  centres  d'infection  professionnelle,  oü 
la  nature  de  la  maladie  est  plus  facilement  reconnue  que  lorsqu'clle  survient  h 
Tétat  isolé.  Baumgarlcn  regarde  la  terminaison  heureuse  comme  aussi  frequente 
que  dans  les  cas  de  pustule  maligne. 
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Charbon  pulmonaire.  —  Nous  scrons  bref  sur  la  description  du  charbon 
pulmonaire,  dont  les  symptómes  rappellent  ceux  du  charbon  gasiro-inlestinal. 

L  affection  débute  de  méme,  par  de  la  courbature,  des  douleurs  dans  les 
membres;  Ie  maladc  accuse  une  vive  constriction  Ihoracique,  qui  augmente 
par  les  mouvemenls  et  les  efforts ;  il  se  plaint  d'une  sensation  de  froid  intérieur, 
présente  souvent  une  ten<lance  k  la  cyanose.  Puis  la  dyspnée  augmente ;  la  loux, 
d'abord  sèche,  s'accoinpagne  bientótd'une  expectoration  abondante,  spumeuse 
OU  visqucusc,  renfermant  parfois  des  bactéridies.  La  poitrine  est  remplie  de 
gros  rAlcs,  entremólés  par  places  de  réles  fins,  dont  Ie  siège  correspond  è  des 
foyers  de  broncho-pncumonic ;  dans  quelques  cas,  on  constate  les  signes  d'une 
plcurésie  bilaterale  avec  épanchement  assez  abondant.  Le  maladc  est  agité, 
privé  de  sommeil ;  puis  il  tombe  dans  le  collapsus ;  ses  extrémités  se  refroi- 
dissent  et  se  cyanosent ;  ses  léguments  sont  couverts  de  sueurs.  Les  phéno- 
niènes  gastro-intestinaux  sont  assez  fréquents  :  ce  sont  des  vomissements,  de 
la  diarrhée,  parfois  de  1'ictère ;  l'urine  est  rare,  dense,  albumiueuse. 

La  marche,  comme  dans  la  forme  abdominale,  peut  étre  rapide  et  fou- 
droyante ;  généralement,  Tévolution  dure  de  5  è  5  jours.  La  mort,  annoncéc 
par  une  aggravation  des  douleurs  thoraciques,  survient  dans  le  coma  ou  Tas- 
phyxie ;  elle  peut  aussi  être  due  k  une  syncope.  La  guérison  est  pourtant  pos- 
sible,  après  une  convalescence  fort  longue. 

Septicémie  charbonneuse.  —  Sous  le  nom  de  septicémie  charbonneuse,  nous 
réunissons  quelques  observations  exceptionnelles  oü  la  maladie  a  évolué, 
comme  une  septicémie,  sans  lésion  appréciable.  C'est  une  infection  générale, 
dont  la  porte  d 'entree  échappe ;  il  est  probable  pourtant  que  Tinfection  a  dü  se 
faire  par  la  voie  pulmonaire,  comme  dans  les  expériences  que  nous  avons  rap- 
porteen plus  haut  (p.  262). 

Les  observations  de  ce  genre  sont  fort  intéressautes  au  point  de  vue  de  la 
pathologie  générale,  |)uisqu'ellcs  rapprochcnt  le  charbon  de  l'homme  du  char- 
bon des  animaux;  mais  elles  sont  exccplionnelles  ;  nous  n'en  avons  trouvé  que 
r>  cas,  dus  i\  Baumgarlcn,  Curschmann  et  Marchand. 

De  ces  observations,  on  peut  en  rapprocher  d'autres  oü,  a  la  suite  de  phéno- 
mcncs  généraux  graves,  on  a  vu  survenir  sur  les  léguments  des  manifestations 
secondaircs,  semblables  k  celles  qu'on  rencontre  parfois  dans  les  formes  pul- 
monaire et  gaslro-inleslinale.  Les  auteurs  anciens  insistaient  beaucoup  sur  les 
lails  de  r.c  genre,  (ju'ils  ont  bien  k  tort  idenlifiés  avec  le  charbon  symptoma- 
li(jue  des  animaux.  Dans  phisieurs  cas.  la  nature  charbonneuse  decette  forme  nc 
nous  parait  pas  suffisammcnt  établie ;  elle  senible,  du  reste,  exceptionnelle,  aussi 
n'cn  donnerons-nous  qu'une  description  tres  succincte. 

Le  (lélnil  se  fait  comme  dans  les  autres  cas  de  charbon  interne,  par  des  phc- 
nomèncs  généraux ;  puis  surviennent  des  tumeurs,  dont  l'apparition  est  pré- 
cédée  de  vives  douleurs  aux  poinls  oü  elles  vont  se  montrer.  C'est  une  saillie 
peu  prononcée,  dure,  rénilente,  reposant  sur  une  base  large  et  profondc; 
autour  dolle  exisle  une  zone  rouge,  luisante;  la  partie  centrale  s'escharifie  et 
son  as|)e(-l  raj)|)olle  alors  celui  de  la  pustule  maligne.  Ailleurs,  la  tumeura  clc 
précrdro  (le  jxMils  liibercules  Irès  douloureux,  entourés  de  pustules  bleuAtres. 
L'év<»liiti(>n  <'sl  cclle  des  autres  manifeslafions  de  l'infection  charbonneuse. 


DIAGNOSTIC.  549 

Pronostlc.  —  Nous  n'avons  pas  besoin  d'insister  longteraps  sur  la  gravité 
des  infccUons  charbonneuscs.  Sans  doute,  leur  pronoslic  n'est  pas  loujours 
fata!  et  il  est  même  assez  frequent  de  voir  guérir  la  pustule  maligne.  Celte 
manifestation  du  charbon  serait  móme  plus  bénigne  qu'en  Francc  dans  cerlaines 
contrées  de  la  Hongrie,  particulièrement  dans  la  vallée  de  la  Theiss  (Koranyi). 

La  gravité  varic  suivant  Ie  siège  de  raffeclion  et  suivant  Télat  aniérieur  du 
sujet;  on  regarde  comme  un  bon  signe  une  réaction  inflammaloire  intense,  el 
nous  rappellerons  èi  ce  propos  que  Tabsence  de  fièvre  est  souvent  un  phénomt'^ne 
fdcheux.  Enfin,  on  a  prétendu  aussi  que  les  pustules  de  petites  dimcnsions 
élaient  plus  souvent  infectantes  que  les  pustules  larges  et  étendues  (Salmon  et 
Maunoury)(*). 

La  pustule  maligne  pourra  guérir  tant  qu'elle  restera  une  afTection  locale ; 
mais  nous  croyons  que  Ia  terminaison  fatale  est  inëvitable,  quand  Tinfection  se 
généralise,  et  qu'on  trouve  des  bactéridies  dans  Ie  sang.  Celles-ci,  du  reste,  ne 
se  rencontrent  dans  cette  humeur  qu'è  une  période  avancée,  alors  que  les  phé- 
nomènes  généraux  suffisent  k  établir  la  gravité  absolue  de  la  maladie. 

Enfin,  il  sera  toujours  bon  de  se  rappeler  que,  dans  quelques  cas,  la  lésion 
charbonneuse  a  servi  de  porte  d'entrée  è  une  infcclion  secondaire,  de  nature 
seplicémique  ou  pyohémique. 

Le  pronostic  devra  être  d'autant  plus  réserve,  móme  dans  les  cas  donl  l'évo- 
lution  semble  favorable,  qu'on  a  pu  voir  le  malade  mourir  subitement,  alors  que 
rien  ne  faisait  prévoir  cette  issue. 

Diagnostlc.  —  Les  caractères  que  présente  la  pustule  maligne  sont  telle- 
mcnt  parliculiers  que,  le  plus  souvent,  Ie  diagnoslic  est  assez  facile. 

Il  nous  semble  qu'il  n*y  a  pas  de  confusion  possible  avec  une  éruplion 
d*herpès,  une  pustule  d'acné  ou  un  érysipèle  phlyclénoïde. 

La  pustule  d'ecthyma  se  rapproche  davantage  de  la  pustule  maligne  ;  mais 
elle  est  rarement  unique,  elle  s'accompagne  de  donlcurs  plus  vives,  de  pliéno- 
mènes  franchement  inflammatoires ;  elle  est  plus  saillanteet  aboutit  rapidemenl 
k  Ia  suppuration. 

Le  furoncle  et  Vanthrax,  qu'on  a  si  longtemps  confondus  avec  le  charbon,  en 
diflTèrent  par  la  saillie  de  leur  partie  centrale,  la  douleur  lancinante  qu'ils  pro- 
voquent,  la  suppuration  qui  les  accompagnc  et  la  prodiiction  d'un  bourbillon. 
Dans  les  cas  douteux  on  a  conseillé  de  praliquer  une  ponction  k  la  lancctle ;  la 
présence  du  pus  ou  du  bourbillon  lèverait  les  doutes ;  cette  exploration  ne  nous 
semble  guère  indiquéc,car  si  elle  est  inofTensive  dans  le  cas  d'anthrax,  il  nVn  est 
plus  de  móme  pour  la  pustule  maligne  ;  il  n'est  pas  indifférent  de  faire  une  plaie 
qui  peut  ouvrir  des  vaisseaux  et  favoriscr  ainsi  la  pénétration  de  la  bacléridic  et 
rinfcction  générale. 

Au  début,  on  peut  confondre  la  pustule  maligne  avec  la  piqüre  d'un  insecte, 
particulièrement  quand  la  lésion  siège  au  niveau  des  paupières,  oü  Teschare  est 
fort  petite.  La  forme  tubcrculeuse  ou  vésiculeuse  de  la  piqftre,  Tabsencc  de 
dépression,  Tinstantanéité  de  son  apparition,  tels  sont  les  caractères  servant  k 

(*)  Salmon  et  Maunoury,  Mémoire  sur  rinoculation  de  la  pustule  maligne;  Gasetle  médi- 
raU  de  Paris,  1857. 
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étal)lir  un  diagnostic  que  confimiera  la  marche  bien  différente  dans  les  deux 
cas. 

p]iinn  beaucoup  d'auieurs  parlent  de  fausses  ptistules  malignes  {pusiules  ma- 
ligiies  pseudo-charbonncuses  de  Raimbert).  Les  caractèpes  cliniques  seraient 
analogucs  a  ceux  du  charbon,  révoluiion  serail  favorable.  Outre  la  pusiule  de 
Millct,  on  citc  quelqucs  observalions  oü  Ie  malade  guérit  et  oü  Ton  ne  Irouva 
pas  de  bactéridies,  mais  seulement  des  microcoqucs;  M.  Nicaise  et  son  élève 
Coiilon  onl  insisté  sur  les  fails  de  cc  genre,  dont  MM.  Gallois  et  Tuffieronl 
publié  deux  observalions.  La  dislinclion  nous  semble  difficUe  k  établir  ;  quant 
k  Tabsence  de  bactéridies,  ce  n'est  pas  un  element  différenliel  suffisant ;  les 
bactéridies  pcuvenl  élre  fort  peu  nombreuses  el  passer  inapergues.  Dans  un  cas 
que  nous  avons  observé  el  qui  se  lermina  par  la  guérison,  Texamen  microsco- 
pique  de  la  sérosilé  conlenue  dans  les  vésicules  ne  nousmontra  aucun  bdtonnet; 
quatre  cobayes  furenl  inoculés  avec  ce  liquide  ;  un  seul  mourut  charbonneux. 
lémoignant  ainsi  de  la  nature  de  cetle  lésion  qui,  sans  cela,  aurait  pu  tres  faci- 
lemenl  étre  inlerprétée  d'une  fa^on  différente. 

En  résumé,  la  pusiule  maligne  se  reconnatlra  aux  caractères  suivants: 
absence  de  pus  ou  de  sanic ;  absence  de  douleur  spontanée ;  existence  d'une 
aréolc  vésiculaire  non  purulente  autour  d'une  eschare  circonscrite  et  de  petile 
dimension  (Raimbert). 

Le  charbon  interne^  quelle  que  soit  la  forme  qu'il  revele,  est  extrêmement 
difficile  k  diagnosliquer. 

La  gravité  des  symplómes  généraux  pourrait  peut-être  faire  penser  k  une 
fièvre  typhoïde.  Mais  le  début  assez  brusque,  Texistence  frequente  de  vomisse- 
meuts  el  de  diarrhée  sanguinolente,  la  marche  différente  de  la  température  sonl 
aulanl  de  signcs  différenliels  qui  feronl  éviler  Terreur. 

Dans  les  formes  suraiguës,  la  confusion  avec  un  empoisonnement  nous  sem- 
Me  difficile  a  éviler.  Ce  ne  sera  guère  que  par  les  commémoralifs,  Tétudedes 
phcnomèncs  Ihoraciques,  el  au  besoin  Tanalyse  des  vomissemenls  qu*on  pourra 
soupQonner  la  causc  des  accidcnts  qu'on  observe. 

Nous  avons  vu  que  les  formes  lentes  simulenl  souvent  Yocdusion  intestinale-, 
les  douleurs  abdominales,  le  collapsus  sonl  semblables  ;  mais  le  charbon  s'ac- 
('ompa^no  souvent  de  fièvre  ;  les  Iroubles  respiraloires  sonl  plus  marqués, 
enfin  il  cxisle  de  la  diarrhée  bilicuse  ou  sanguinolente. 

Diverses  infection^  (jaMro-intesi hiales  peuvenl  si  bien  simuler  le  charbon  que 
Ic  doute  roste  possible,  méme  a  l'aulopsie.  C'esl  ce  qu'on  voit  parliculièrement 
dans  cel  ólal  morbide  qui  a  élé  étudié,  surloul  en  Allemagne,  sous  le  nomde 
bolijlhmc.  Dans  une  observation  de  Garlner  (*),  plusieurs  personnes  furenl  Irès 
malades  pour  avoir  consommé  la  viande  d'une  vache  atleinle  de  diarrhée  hénior- 
rluKjiquc ;  w\\  des  individus  succomba  en  56  lieures  el  k  l'autopsie  on  Irouva  une 
cnlérile  héniorrhagiquc  duc  a  un  gros  bacille,  courl  el  mobile  se  développanl 
sur  la  gelatine  sous  forme  d'une  pellicule  griséUre,  et  se  montranl  pathogène 
pour  le  lapin,  la  souris  el  le  cobaye.  Karlinski  (*)  a  observé  un  fait  analogue. 

(*)  Gahtneh,  L  ober  die  Fleischvergiftung  in  Frankenhausen  und  KyffhSuscr  und  den 
Errecror  derselhon;  Bredauer  iirzU.  /eitschrift,  4888. 

(-)  Kaiilinski,  Zür  Kenntniss  des  Bacillus  eiileritidis  Gfirtner;  Cenlr.  f.  Dakleriologie^ 
188U,  Bd  VI. 
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Il  existe  plusieurs  autres  infcctions  plus  ou  moins  bien  défmies,  dont  Ie 
diagnostic  avec  Ie  charbon  interne  est  impossible  en  dehors  d'une  étude  bacté- 
riologique  complete.  Nous  allons  en  citer  briëvement  quelques  cas  k  titre 
d'exemple :  dans  une  épidémie  de  maladie  de  chiffonniers  ayant  frappe  douzo 
femmes  et  déterminé  quatre  morts,  Krannhals  (')  recotinut,  par  Texamen 
microscopique  et  Tinoculation  aux  animaux,  que  Tinfection  était  sous  la  dépen- 
dance de  bacilles  analogues  k  ceux  de  la  gangrène  gazeuse.  Dans  Ic  cas  de  Foa, 
Tévolution  et  les  lésions  rappelaient  complètement  celles  du  charbon;  Ie 
microbe  trouvé  ressemblait  aussi  èi  la  bactéridie,  mais  il  ne  liquéfiait  pas  la  gela- 
tine; ce  microbe  décrit  succinctement  par  Bordoni  UfTreduzzi  (*),  sous  Ie 
nom  de  proteus  hominis,  déterminé  chez  les  animaux  des  accidents  tout  èi  fait 
semblables  &  ceux  que  produit  la  bactéridie.  On  pourrait  ajouter  k  ces  obser- 
vations  celles  de  Klcbs  et  de  Hlava,  de  Frsenkel,  etc.  Mais  ce  sont  Ik  en  quelquc 
sorte  des  faits  d'attente ;  ils  ont  un  tres  grand  intérêt  au  point  de  vue  bactério- 
logique,  et  nous  montrent  que  l'hisloire  des  mycoses  intestinales  est  k  com- 
pleter, mais  ils  n*ont  pas  pour  Ie  moment  une  importance  clinique  suffisante 
pour  que  nous  y  insistions  plus  longtemps. 

Nous  avons  laissé  de  cóté  jusqu'ici  Ia  troisième  variété  de  charbon,  admise  par 
Chabert,  celle  qu'il  avait  désignée  sous  Ie  nom  de  charbon  symptmnatique.  C*cst 
qu*en  effet,  Ie  charbon  symptomatique  ne  présente  aucune  analogie  avec  Ie 
charbon  bactéridien.  C'est  une  maladie  différente  qu*on  désigne  encorc  sous  Ie 
nom  de  charbon  bacteriën,  charbon  emphysémateux  du  boeuf  {Rauschbrand, 
des  auteurs  allemands).  Isolée  et  décrited*une  fagon  complete  par  MM.  Arloing, 
Comevin  et  Thomas  ('),  cette  infection  se  rapproche  surtout  de  la  gangrène 
gazeuse ;  elle  est  produite  par  un  bacille  mobile  et  anaérobie  et  se  caractérise 
essentiellement  par  la  production  de  lésions  gangréneuses  et  emphysémateuses. 
Jusqu*ici  on  ne  Ta  pas  observée  chez  Fhomme. 

Anatomie  pathologique.  —  Comme  dans  beaucoup  de  maladies  infec- 
tieuses,  les  cadavres  des  individus  qui  ont  succombé  au  charbon  se  putréfient 
rapidement ;  souvent,  après  la  mort,  il  se  développe  des  gaz  qui  infiltrenl  plus 
OU  moins  Ie  tissu  cellulaire  sous-cutané. 

A  Tautopsie,  on  trouve  diverses  altérations,  dont  les  unes  sont  constmntes,  les 
autres  en  rapport  avec  les  diverses  formes  morbides  ou  les  diverses  localisations 
charbonneuses.  Le  système  veineux  est  turgide;  les  organes  sont  fortement 
congestionnés.  La  rate  est  noire  etdiffluente  ;  son  volume  est  considérablement 
accru  chez  les  animaux ;  chez  Thomme  Thypertrophie  peut  faire  défaut,  elle  est, 
en  tout  cas,  bien  moins  marquée  que  chez  les  rongeurs. 

Le  sang  est  noir  et  poisseux  ;  lorsqu'on  en  prend  une  goutte  et  qu*on  Texa- 
mine  au  microscope,  on  constate  que  les  globules  rouges  ne  sont  pas  isolés  ou 
réunis  en  pile,  comme  dans  le  sang  normal ;  ils  s'agglulincnl  en  masses  irrégu- 
lières,  ainsi  que  Tavaient  bien  vu  Rayer,  Davaine,  Pollender.  En  méme  tcmps 
le  nombre  des  leucocytes  est  considérablement  augmenté ;  enfin  on  trouve  au 

(*)  Krannhals,  Zur  Kasuistik  und  ^tiologie  der  Hadernkrankhcit,  Zetlêchrift  f.  Hygiëne^ 
Bd  II,  1887. 

(•)  Bordoni  Ufpreduzzi,  Ueber  einen  neuen  pathog.  Microphyten;  CenlraW,  /*.  Bakt»,Bd  II, 
1887. 

(')  Arloing,  Cornevin  et  Thomas.  Le  charbon  symplomatique ;  Paris,  2*  édit.,  1887. 
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mili#^rj  *]cs  ^irateoU  fi2Tiré^  «la  san^ .  une  quanlité  plus  oa  moins  grande  de 
bacl^ri.lifrt.  fd'^ikment  i^rr^rruiif^iNabi^  a  l^ur  fonne  el  è  leur  réfringence. 

hlij^li  iO'^  maint^nact  k<  |>.irticuiarités  qu\*n  peut  observer  dans  les  diverscs 
fr^rmes  que  rev^tenl  chei  ih-^mme  les  maladies  charbonneuses. 

Histologie  de  la  pvstnle  maligBO.  —  Davaine.  Ie  premier,  pratiqua  rcxamen 
niicro5<ropique  de  deux  pa.-;  £.'->  in'jih/nefi  elles  avaient  élé  excisées  Tune  au 
deijxï^-mc.  l'autre  au  troisieme  jour.  En  traitant  les  coupes  par  la  polasse, 
bavaine  reconnut  que  le<  Lactéridies  fonnaient  un  feutrage  compact  qui, 
sous  forme  dllols.  occupait  la  couche  de  Malpighi. 

Plufï  lani.  Koch  mM-^ta  >ur  ia  Ci^existence  d'autres  microbes,  siégeant  dans  les 
pnrties  supcrficielk*<  de  la  it^ion  et  tendanl  a  refouler  les  bactëridics  vers  la 
profondcur.  Ce  <onl  iles  aijt^nts  pyogènes  ou  des  saprophytes  capables,  dans 
quelques  cas.  de  venir  en  ai«Ie  a  ior^anisme  et  d  enlraver  Ie  développemenl  du 
charbon.  Mai-^  cel  Ie  infectiun  secondaire  peut  créer  un  nouveau  dang^r  et  ame- 
ner  tardivement  la  mort  du  sujet.  Cest  ce  qui  explique  que,  plusieurs  fois,  on 
n  ait  pu  trouver  la  bactéri*lie  ni  dans  Ia  pustule.  ni  dans  Ie  sang  ou  les  viscc^rcs; 
on  y  découvre  d'aulres  micn»bes  et  particulièrement  des  sireptocoqucs. 

L  etude  anatomique  de  la  pustule  de\Ta  donc  ^tre  faite,  si  c'est  possible,  sur 
des  lésions  nVonles.  Or.  M.  Slrausi*)  a  eu  justement  Toccasion  d  examiner  unc 
pustule  excisée  au  troisième  jour ;  il  en  a  donné  une  description  histologiquc 
tr*^s  détaillóe.  Leschare  cenlrale est  une  masse  nécrosée,  occupant  Ie  dermc ; 
ellc  ^sl  coiffée  par  une  croüle  aniorphe  se  conlinuant  sur  les  cótés  avec  les 
débris  du  corps  de  Malpighi:  la  couche  comée  a  disparu.  Au-dessous  de  les- 
chare, exislo  un  amnsde  celhiles  rondes,  formant  une  sortc  de  barrière  el  allanl 
gagner  Ie  lissu  cellulaire  sous-jacent.qui  est  infillréd  exsudalsëro-albumineux; 
Ia  paroi  des  vési(!iiles  adipeuses  ilisparatt  elcelles-ci  se  transformenten  cellules 
crnbryoiiiKiires.  ()"«»t  aux  bactériilies,  elles  sonl  rares  dans  la  croüle  suporli- 
ciclle,  oii  elles  se  Irouvenl  mélangées  a  d'aulres  microbes ;  au  niveau  de  les- 
charo,  eil<*s  <leviennenl  plus  nombreuses  el  plus  longues  ;  leur  développemenl 
ost  surloul  nbondjuit  au  niv<Niu  du  rempart  embrjonnaire ;  elles  cnvahissenl  lo 
ilermo.  ef  fonncnl  des  couronnes  autour  des  follicules  pileux  et  des  glandcs 
sudoripaivs,  mais  saus  prnrln^rdans  lour  intérieur.  Leur  distribution  n'esl  nul- 
lemcnt  en  rapport  avoc  les  vaisseaux. 

A  In  périphcTie  de  la  puslule,  les  papilles  sonl  élargics,  rempliesde  leucocylcs 
el  d(»  l>act(M*i<lios.  Aulour  de  la  lésion,  on  Irouve  un  cedème  plus  ou  moins 
ólcndu,  dans  l<»quol  se  voienl  <les  bactéridies  remarquables  par  leur  longucur. 

Les  ganglions  lyniphali(pios.  correspondanl  a  la  région  alleinie,  sonl  volu- 
minoux,  d'un(;  coloralion  rou^e  brun,  quelquefois  lachelés  d'ecchymoses.  lis 
rcnr(»nnont  de  nonihreusos  harléridies  qui  y  formenl  un  épais  feutrage. 

I^ewin  a  éludié  avec  soin  los  modilicalions  qui  surviennenl,  chez  Ie  cohayc 
el  Ie  rat  blnnr,  au  niveau  du  loyer  d'inoculalion.  Au  bout  de  4  heures,  on  voil 
se  produire  une  suhslancc  hyaline;  les  cellules  el  leurs  noyaux  subissenl  Ia 
déii^énérosrcMice  liy(lr()[)ique  (Ziegler) ;  en  mémc  lemps  accourent  des  leuco- 
ryl<»s  [)<)lynurlées,  (|ui  pouvenl  pónétrer  au  milieu  des  amas  bacillaires  ou  les 

(1)   SniM's.  ('.(mlrilMilion  h  ranalonïio  pnthologi(|uc  de  la  pustule  maligne;  ilw'Mito*^ 

Vlnslilut  I'.isfrnr,  18H7. 
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entourer,  mais  qui  ne  sont  pas  capablcs  d'cnglober  les  microbes :  ccux-ci 
périssent  par  unesorte  de  digestion  extracellulaire  et,  au  bout  do2i  houros,  on 
trouve  de  nombreuses  bactéridies  dégénérées,  souvent  entourées  d'une  sorlc  de 
capsule.  Le  deuxième  jour,  on  voit  se  produire  des  figures  karyokinéliquos  au 
niveau  de  rendothélium  des  veinules,  puis  des  cellules  conjonctives.  A  parlir  do 
ce  moment,  si  Ton  observe  sur  le  rat,  la  lésion  se  répare  :  les  bacilles  périssonl 
et  les  cellules  migratrices  sont  détruites  par  les  cellules  flxcs. 

Altérations  viscérales.  —  Les  altëralions  du  tube  digestif  sont  extr(^mement 
frëquentes  et  se  montrent  soit  comme  manifestalion  isolée,  soit  comme  mani- 
festalion  secondaire  au  cours  de  la  pustule  maligne. 

Wahl  (*)  en  1861  et  Recklinghausen  en  i86i  en  donnèrent  la  première 
description,  mais  y  virent  une  aiTection  particuliere;  Buhl  en  rapporta  un  cas 
en  1868,  et,  3  ans  après,  Waldeyer  discuta  Torigine  charbonneuse  de  ces 
mycoses  intestinales.  C'est  è  Münch  (')  de  Moscou  que  revient  le  mérite  d'avoir 
établi  définiti vemen t  leur  véritable  nature;  sur  28  sujets  morts  du  charbon, 
11  fois  il  trouva  des  lësions  semblables  k  celles  qu'avaient  décrites  Buhl  et 
Waldeyer.  A  parlir  de  ce  moment,  l'histoire  du  charbon  intestinal  s'enrichit  de 
nombreux  travaux  parmi  lesquels  nous  citerons  ceux  de  Wagner,  Leube  et 
Muller,  Albrecht  et  le  mémoire  récent  de  Bouisson  ('). 

L'estomac  est  rarement  at  teint,  i  fois  sur  7,  d'après  Wagner.  Les  lésions 
sont  d*ailleurs  variables;  tantöt  ce  sont  de  simples  ecchymoses,  tantót  des 
lésions  gangréneuses,  ailleurs  des  plaques  saillantes,  rouge  foncé,  ecchymo- 
tiques,  ressemblant  k  des  furoncles  (Straus)  et  offrant  autour  d'un  centre  noir 
une  zone  hypérémiée  et  ecchymolique.  Quelquefois,  enfin,  la  muqueuse  esiinfil- 
tree  d'une  sérosité  tremblotante  et  gélatiniforme  (Fnenkel). 

D'après  Babes,  il  y  aurait  une  chutc  de  Tépithélium  au  niveau  des  ecchy- 
moses ;  les  glandes  tubulées  sont  dilatéos,  remplies  de  filamcnts  tres  largcs  et 
entourées  de  cellules  rondes,  surtout  abondantes  dans  les  parties  sous-jacentes. 

Au  niveau  de  l'inteslin,  les  lésions  sont  semblables;  elles  occupent  surtout 
rintestin  gréle,  particulièrement  la  parlie  supérieure  du  jéjunum,  envahissant 
quelquefois  le  cólon,  en  tout  cas,  siégeant  de  préférence  au  bord  opposé  k 
rinsertion  du  mésentère. 

De  méme  que  dans  Testomac,  on  rencontre  tantöt  des  ecchymoses,  tantöt 
des  plaques  gangréneuses,  tantöt  une  infiltration  gélatiniforme,  pouvant  envahir 
également  le  tissu  cellulaire  rétro-périlonéal. 

Les  lésions  gangréneuses  rappellen t  quelquefois  Taspect  du  furoncle  ou  de 
la  pustule  maligne.  Souvent  les  parties  superficielles  sont  ulcérées.  Quelquefois 
méme  le  sphacèle  s'éteiiJ  en  profondeur  et  peut  amener  une  perforation,  comme 
dans  une  observation,  déja  ancicnne,  de  Gaujot.  L'inteslin  est  épaissi  par 
places,  présentant  parfois  de  grandes  plaques  rouges  qui  peuvent  avoir  jusqu'è 
20  centimètres  de  long  (Bouisson);  souvent  les  plaques  de  Peyer,  au  milieu  de 
rinfiltration  ambiante,  paraissent  déprimées. 

Au  microscope,  on  conslale  que  Tépithélium  est  tombe,  méme  au  niveau  des 

(•)  Waul,  Ucber  einen  Fall  von  Mycose  des  Magens;  Virrhmv's  Arrhiv,  i861. 

(*)  MiNCii,  Mycosis  intestinalis  und  Milzbrand:  Cenlralbl.  /".  med.  JVissensrh.,  1871. 

(')  Bouisson,  Charbon  inlcslinal  chez  rhomme;  Arch,  de  méd,  expér,,  1880. 
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glandes  oü  il  ne  persisle  que  sur  quelques  points  el  parliculièremrat  au  fond 
des  culs-de-sac ;  les  villosités  sonl  élargies ;  la  muqueuse  el  la  sous-muqueuse 
eodI  infillrécs  d'un  cxsudat  séro-punilenl  et  saDguinolent ;  la  musculeuse  e^l. 
all(!rée  el  dissociéc  par  les  extravaeats ;  les  capillaires  sont  gorgés  de  sang. 
Notons  enOn  que  les  parlies  superficielles  sout  inSllrées  de  microcoques. 

Les  ganglions  méscntériques  sonl  injeclés,  voluntiaeux,  d'un  rouge  noirfltre; 
ils  sont  remplis  de  parasites.  Souvent  les  branches  d'origine  de  la  veine  porte 
contienneol  unc  quantité  énorme  de  bacléridies. 

Le  péritoine  est  hypérémié;  par  places  il  peut  renfermer  de  la  sérosité  tremblo- 
tante.  Dans  un  cas  rapporté  par  Marchand,  l'inteslin  paraissait  sain,  mais  on 
trouvail  une  énorme  infiltration  oedémateuse  et  chyleuse  au  niveau  du  mésen- 
t6rc  el  des  tissus  rétro-périlonéaux ;  le  péritoine  contenait  une  cerlaioe  quautité 
de  liquide  chyliforme;  les  gros  vaisseaux  lymphatiques  et  le  canal  Ihoracique 
rcafermaienl  ud  liquide  sanguinolo-purulenl.  Les  bactéridies,  fort  nombreuses 
dans  le  systéme  lymphatique,  élaient  assez  rares  dans  le  sang.  Il  s'agissait 
donc  d'un  cas  de  charbon  dans  lequcl  leg  spores  ingérées  avaienl  traverse  la 
muqueuse  intestinale  sans  déterminer  d'altération  appréciable  et  s'étaicnl 
développées  dans  le  systéme  lymphatique. 

Lorsque  l'infection  s'esl  faite  par  les  voies  respïratoires,  on  trouve  sou 
vent  des  alléralions  au  niveau  de  la  muqueuse  Irachéo-bronchique ;  le  poumon 
peut  Sire  hépatisé  el  son  tissu  mf  Itré  d'oedèmc ;  enfin  la  plèvre  peul  contenir 
UD  OU  deux  lilres  de  liquide  (Eppinger).  Mais  les  lésions  sont  généralement 
moiDS  marquées  tout  se  borne  è  des  ecchymoscs  et  h  des  extravasals 
sanguins.  Au  microscope,  on  voit  les 
espaces  lymphatiques  péri-vasculaires 
remplis  de  bactéridies;  l'épithélium 
de  la  muqueuse  résisle  d'abord,  puis 
il  est  soulevé  par  rinfiltralioo  san- 
guine, so  nécrosft  et  se  détruil. 

Dans  quelques  cas,  l'appareil  res- 
piratoire paratt  normal,  aussi  la  porte 
d'enlrée  passe-t-elle  facilement  ina- 
pen;ue.  Par  conlre,  les  ganglions 
bronchiques  sont  altórés  :  ils  sont 
luméfiés,  et  présentent  sur  la  coupe 
de  nombrcux  points  hómorrhagiques ; 
en  (in  on  peut  encore  trouvcr  une 
infillrition  gélatiniforme  au  niveau 
du  lissu  cellulaire  médiastin  ou  sous- 
plcural. 

De  m^me  que  dans  la  plupart  des 
mdadies  infectieuses,  on  peul  eb- 
server  dons  le  charbon  des  hémor- 
rhagies  multiples;  en  dehors  de  celles 
que  nous  avons  déja  fail  connattre, 
luiufi  signalfTons  la  possibililé  d'hémorrhagies  cérébrales  et  méningées. 
Les  aiitres  oryaiics  ne  sont  pas  altcints,  cl,  notamment,  on  nc  trouvc  pas 
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d*altération  au  niveau  des  cellules  du  foie  ou  du  rein.  Mais  sur  la  coupe  de  tous 
les  iissus  vasculaires,  on  observe  généralement  un  Irès  grand  nombre  de  bac- 
léridies.  Elles  sont  abondantes,  non  dans  les  gros  vaisseaux,  mais  dans  les 
eapillaires,  surtoui  dans  ceux  du  foie  (flg.  i4),  de  la  rale  et  des  reins;  on  en 
trouve  aussi  en  grande  quaniiló  dans  ceux  du  poumon,  ce  qui  s'explique 
par  leur  avidilé  pour  Toxygène  ;  dans  les  capillaires,  la  plupart  des  bactéridies 
sont  disposées  de  fagon  que  leur  grand  axe  soit  parallèle  aux  parois,  c'est-èi-dire 
qu*elles  se  placent  suivant  la  direction  du  courant  sanguin. 

Si  Ton  en  croit  les  recherches  de  Pavone(*),  les  cellules  hépatiques  seraient 
fréquemment  altérées  (dégénérescence  graisseuse,  hyaline,  foyers  de  nécrose), 
ainsi  que  les  endothéliums  des  capillaires  et  des  veines.  Toutes  ces  cellules 
ren  fermera  icnt  des  bactéridies  modifiées  et  de  forme  bizarre. 

Phjrsiologie  pathologiq[ue.  —  Nous  serons  bref  sur  la  physiologie 
pathologique  du  charbon,  la  plupart  des  faits  qui  s'y  rapportent  ayant  déjè  été 
exposés  dans  l'histoire  générale  de  l'infection. 

Phagocytose.  —  Chez  Thomme,  Ie  charbon  ne  détermine  Ie  plus  souvent 
qu'une  lésion  locale ;  on  doit  donc  se  demander  comment  cette  lésion  locale 
entrave  la  généralisation.  Metchnikoff  invoque  \si  phagocytose^  mais  ce  processus 
n'est  pas  net  au  niveau  de  la  pustule  maligne ;  Ziegler  n'a  jamais  constaté  de 
bactéridies  dans  les  cellules  et  Koch  fait  remarquer  que  les  bactéridies  mortes 
se  trouvent  dans  la  partie  centrale,  oü  les  leucocytes  sont  rares,  tandis  que 
les  parasites  sont  vivants  è  la  périphérie  oü  s'accumulent  les  cellules  rondes. 
Enfin  Karg(*)  rapporte  une  observation  oü  il  a  pu  trouver  d*abondants  pha- 
gocy tes ,  ce  qui  n'empêcha  pas  Ie  malade  de  succomber ;  il  est  vrai  que  la  mort 
était  peut-être  due  k  une  infeclion  surajoutée  par  Ie  streptocoque.  D'un  autrc 
cöté,  Palm  ('•)  ne  vit  pas  de  phagocytose  en  étudiant  un  cas  terminé  par  la 
guérison. 

Dans  un  important  travail  sur  Timmunité,  Lubarsch  (*),  après  avoir  discuté 
les  recherches  antérieures,  relate  trois  observations  personnelles ;  il  n'y  avait 
non  plus  aucun  rapport  entre  l'intensité  de  la  phagocytose  et  Tévolution  de  la 
maladie. 

Aussi,  devant  ces  faits,  Baumgarten  arrive-t-il  k  conclure  que  l'histoire  de 
la  pustule  maligne  est  Ie  meilleur  exemple  a  citer  contre  la  doctrine  phago- 
cytaire. 

Par  contre,  la  phagocytose  s'observe  tres  nettement  quand  on  étudie  Ie  char- 
bon des  animaux.  C'est  ainsi  qu'au  niveau  du  poumon,  Hildebrandt  (*)  a  vu  les 

(»)  Pavone,  Studio  istologico  e  batleriologico  del  fegato  nella  infezione  carbonchioso 
umana  e  spcrimentale,  accompagnata  da  nuove  studi  sulla  morfologia  del  B.  Anthracio.  — 
Taranto,  1889. 

(•)  Karg,  Das  Verhalten  der  Milzbrandbacillen  in  der  pustula  maligna;  Fortschrilte  der 
Medici  n,  1888. 

(5)  Palm,  Zur  Histologie  der  öusscren  Milzbrandkarbunkels;  Inaug,  dissert.^  Tübingen, 

1887. 

(*)  Lubarsch,  Untersuchungen  über  dieUrsachen  der  angeborenen  und  erworbenen  Immu- 
nitai.  Berlin,  1891. 

O  HiLDEDRANDT,  Exp.  Untersuchungen  über  das  Eindringen  pathogener  Mikroorganis- 
men  von  don  Luflwegcn  und  der  Lunge  aus. ;  Ziegler  s  und  Nauwerck^s  Deitrage  zur patholog. 
AnaL  und  rhysioL,  Bd  II,  1S88, 
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bacléridies  traverser  répithéliiim  des  alvéoles  et  être  absorbées  par  les  cellules 
pigmentaires.  Tchislovilch  (')  a  constaté  également  dans  eet  organe  une  phago- 
cytose  énergique.  Enfin  on  sait  que  c'est  par  Ic  róle  phagocyiaire,  qu'elle  est 
censée  remplir,  que  la  rate  entraverait  Tinfection ;  d'après  Bardach,  Tablation 
de  eet  organe  diminue  la  résistancc  naturelle  du  chien  et  rend  Ie  lapin  incapable 
de  résister  è  un  virus  atténué,  comme  Ie  premier  vaccin.  Mais  quelques  faits, 
publiés  dans  ces  dernicrs  temps,  viennent  infirmer  les  conclusions  decelexpé- 
rimenlateur  et  ne  permettent  guère  d'accepter  sans  réserve  les  résultats  qu'il 
a  obtenus  et  surtout  la  theorie  qu*il  a  voulu  édifier. 

Propriétés  bactéricides  dn  serum.  —  Les  doctrines  phagocyiaires  ne  doi- 
venl  pas  faire  oublier  Tituportance  des  propriétés  bactéricides  du  serum. 
Celles-ci  sont  assez  marquées  chez  Ie  lapin  et  expliquent  comment  Pekelha- 
ring a  pu  voir  s'atténuer  et  périr  des  bactéridies  qu'il  avait  introduites  dans 
Ie  tissu  cellulaire  de  eet  animal  après  les  avoir  enfermées  dans  de  pelits  sacs 
de  parchemin. 

Behring  a  démontré  que  Timmunité  des  rats  blancs  tenait  k  Talcalinilé  de 
leur  sang ;  les  réccntes  recherches  de  Hankin  ont  confirmé  ce  fait  et  ont  établi 
que  celle  alcanilité  était  due  è  la  présence  d'une  globuline.  En  injectani  sous  Ia 
peau,  des  solutions  acides,  on  permet  k  la  bactéridie  de  se  développer  et  1  on 
voit  succomber  les  rats  ainsi  traites ;  il  est  possible  aussi  que  Ie  surmenagc, 
qui  diminue  la  résistance  de  ces  animaux  a  Tinfection  charbonneuse,  agisse  eu 
modifiant  la  réaction  de  leurs  humeurs.  Réciproquement,  Fodor  avait  soutenu 
qu'en  augmenlant  l'alcalinité  du  sang,  chez  des  lapins,  au  moyen  du  bicarbo- 
nate  de  soudc,  on  rcndait  ces  animaux  réfractaires  au  charbon;  les  expé- 
riences  uUérieures  de  Behring  et  de  Char  n*ont  pas  confirmé  ce  résultat. 

Enfin,  dans  cos  dcrniers  temps,  on  a  reconnu  que  la  morphologic  de  la  bac- 
téridie se  modific  nolablement  quand  on  la  cultive  dans  du  serum  frais  (*) ;  en 
m^me  temps,  si  Ie  serum  provient  d'un  animal  naturellement  réfractaire,  Ic 
microbe  s'atténue.  Ce  fait,  découvert  par  Ogata  et  Jasuhara  (*),  présente  un 
Irès  grand  inlérêl.  Ces  expérimenta leurs  ont  vu  que  Ie  charbon  perd  sa  viru- 
lence  dans  Ie  sang  de  la  grenouille,  du  chien  et  du  rat  blanc,  el  devient  inca- 
pable de  tuer  la  souris.  lis  onl  constaté  aussi  qu'on  peut  empécher  Ie  dévelop- 
pement  du  charbon,  quand  on  injecte  k  une  souris  une  goutle  de  sang  de 
grenouille;  Ie  sang  du  chien  el  du  rat  blanc  agil  de  m<>me,  k  la  condition  d'élrc 
employé  a  dose  plus  élevée ;  Ie  sang  du  veau  resle  sans  action.  Enfin,  par  un 
chaulTage  k  45^,  prolongc  pendant  une  heure,  Ie  sang  perd  ses  propriétés  Ihc- 
rapeuliques.  Ce  qui  est  établi  pour  Ie  serum  de  la  grenouille  est  égalemcnl 
vrai  pour  la  lymphe,  comme  Ie  démontrent  les  recherches  de  Sanarelli  (*). 

L'imporlance  de    l'élat  bacléricide  des    humeurs    ressort    clairemenl  des 

(*)  TcmsToviTcii,  Des  phénomènes  de  phagocytose  dans  les  poumons;  Annales  de 
Vlnstittit  Pasteur,  1880. 

(*)  (]iiARRiN  et  RoGER.  Lcs  propiiélés  microbicides  du  serum,  Gazette  hebdomadairc, 
1889. 

(■^)  Les  recherches  de  Ogata  et  Jasuhara  se  trouvent  exposées  dans  un  articlede  Loeffler  : 
Neiiere  Arbeiten  über  Iinmunisinings  bezw.  Heilungsversuche  bei  Thieren  gcgenüber  der 
Inlortion  mit  Milzbrand,  Tetanus,  und  Diphterie  Bacillen.  Centralb.  f.  Bakt.  1891. 

(*)  Sanahelli.  Le  cause  delia  imniunit^  contro  il  carbonchio.  La  Hiforma  medica,  1891. 
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récentes  expériences  de  M.  Phisalix  (*).  Cet  auleur  a  reconnu  tout  d'abord 
quk  la  suite  de  rinoculalion  sous-cutanée  de  charbon  tres  atténué,  les  baclé- 
ridies  persistaient  longtemps  dans  Torganisme ;  on  les  retrouve  encore  au 
bout  de  72  jours  dans  les  ganglions  lymphatiques  voisins  du  point  inoculé, 
tandis  que  les  cultures  du  sang  et  des  organes  restent  stériles.  L'auteur  en  con- 
clut  que  les  cellules  ne  sont  pas  eapables  de  détruire  les  microbes,  et  que  la 
protection  de  Torganisme  résulte  des  influences  nocives  exercées  par  Ie  sang  ou 
les  produits  d'exsudation  sur  la  vitalité  du  bacille.  Enfin,  parmi  les  faits  inte- 
ressants auxquels  Tétude  du  charbon  chronique  a  conduit  M.  Phisalix,  nous 
signalerons  Ic  suivant :  si  on  laisse  jeüner  pendant  un  jour  les  animaux  qui 
ont  regu  les  virus  aiTaiblis  et  qui  paraissent  bien  portants,  ou  si  on  les  soumet 
h  l'influence  du  frold,  leur  résistance  se  trouve  diminuée  et  ils  succombenten 
2i  heures,  soit  k  une  infeclion  du  sang,  soit,  cequi  est  plus  rare,  è  une  broncho- 
pneumonie  charbonneuse.  M.  Phisalix  a  constaté  encore  que,  par  son  séjour 
dans  les  ganglions  lymphatiques,  la  bactéridie  charbonneuse  se  modifie  pro- 
fondement ;  elle  se  fragmenle  et  se  présente  sous  Taspect  de  microcoques;  en 
ni^me  lemps  sa  virulence  diminue  dans  des  proportions  considérables.  Il  y  a  lè 
un  procédé  Irès  curieux  pour  obtenir  des  agents  dont  l'inoculation  détermine 
un  charbon  chronique.  Un  virus  atténué  qui  tue  encore  Ie  cobaye  en  48  heures 
ne  tuera  plus  les  animaux  de  cctte  espèce  qu'au  bout  d'un  temps  fort  long, 
quand  il  aura  séjoumé  de  20  a  30  jours  dans  les  ganglions  lymphatiques 
d'un  lapin  vivant. 

De  nombreuses  recherches,  poureuivies  sur  la  grenouille,  demon trent  encore 
rinfluence  de  Tétat  chimique  de  Torganisme  dans  Ie  mécanisme  de  Timmunité. 
Lubarsch  a  fait  voir  que  la  bactéridie  virulente  s'atténue  quand  on  Tinocule 
sous  la  peau  de  la  grenouille ;  Ic  même  résullal  s*observe,  d'aprèsPctruschky(*^ 
quand  les  microbes  ont  été  places  dans  de  pelits  sacs  qui  permeltent  !a  dilFu- 
sion  des  liquides  interstitiels,  mais  empéchent  Tarrivée  des  leucocytes.  Enfin 
Voswinkel  (')  a  réalisé  une  expérience  fort  ingénieuse  qui  met  en  évidcnce 
laction  bactéricide  des  tissus  ou  des  liquides  interstitiels  ;  il  inocule  Ie  char- 
bon a  des  grenouilles  dont  Ie  sang  a  été  remplacé  par  de  l'eau  salée ;  les  mi- 
crobes s  atténuent  et  périssent,  comme  chez  la  grenouille  normale. 

L'élude  des  modifications  que  la  vaccination  détermine  dans  Ie  serum  n'a 
donné  lieu  qu*è  un  petil  nombre  de  travaux.  En  1887,  M.  MetchnlkolT  annonca 
que  la  bactéridie  s'atténue  dans  Ic  sang  des  moutons  rendus  artificiellemcnt 
réfraclaires;  l'année  suivante,  M.  Gamaleïa  conslata  que  pendant  la  fièvrc  vac- 
cinalc  et  dans  les  14  jours  qui  lui  font  suite,  Thumeur  aqueuse  est  devenue 
baclériode ;  enfin,  Nuttal  reconnut  que  Ie  sang  défibriné  d'un  mouton  vaccine 
détruit  plus  de  microbes  que  Ie  sang  d'un  mouton  neuf. 

<     Action  des  produits  solnbles.  —  Dans  les  cas  oü  Tinfection  charbonneuse 
fait  périr  l'individu  atteint,  on  ne  trouve  pas  dans  les  viscères  d'altérations 

(*)  Phisalix,  Étude  cxpér.  du  rulc  allribuó  iiux  coUides  lymphatiques  dans  la  protection  do 
Torganisme  contre  l'invasion  du  bacillus  anthracis.  Comptes  rendus,  1890.  —  Nouvelles  re- 
cherches sur  la  maladie  charbonneuse.  Produclion  exp.  d*un  charbon  chronique.  Arch.  de 
mcdecinc  exp.,  1891. 

(*)  I*ETRUsc:iiKY,  Untersuchungcn  über  die  Iniinnnit;it  des  Frosches  gegen  Milzbrand. 
Zieglcr  und Nauwere Ic's  Beitrüfje  z.  p'ilh.  Anat.  Bd  ill,  1S8S. 

(•)  VoswiNKEL.  Uebcr  Bactcrienvornichlung  in  Frosckörper.  Fortschr.  d.  Medicin.  1890. 
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capables  d'cxpliqiicr  Ia  terminaison  funeste ;  on  constate  seulement  Tenvahis- 
scmcnt  du  syslème  circulaloirc  par  les  bactéridies.  Comment  celles-ci  amè- 
ncnt-elles  la  mort?  On  ne  peut  plus  invoquer,  avec  Toussaint,  une  obstruction 
mécanique  des  capillaires.  Faut-il  incriminer  la  soustraction  de  Toxygène  ou, 
comme  l'avait  pensé  Bollinger,  l'excès  d'acide  carbonique?  Les  expériences 
de  Nencki  ont  demon tré  que,  chez  Tanimal  charbonneux,  la  puissance  res- 
piratoire du  sang  est  normale.  Reste  la  theorie  de  Tintoxication :  M.  Chauveau 
a  donné  k  cette  idéé  un  appui  expérimental  en  montrant  que  l'injection  de 
100  grammes  de  sang  provenant  d'un  mouton  charbonneux,  déterminait  chez 
un  mouton  algérien  vaccine  la  mort  rapide  avec  diarrhée.  Plus  récemraent 
Hoffa  (*),  en  opérant  soit  avec  une  culture  dans  de  la  bouillie  de  viande,  soit 
avec  Ie  corps  d'animaux  charbonneux,  a  extrait  une  base  toxique  a  laquelle  il 
a  donné  Ie  nom  d'anthracine.  Il  semble  que  les  poisons  bactéridiens  sont 
mulliples ;  è  cóté  des  ptomaïnes  et  de  Tammoniaque  (Perdrix),  il  faut  placer 
des  albumines  toxiques  :  c*est  ainsi  que  Sydney  Martin  a  trouvé  un  alcaloïde 
tuant  la  souris  a  dose  de  0«%l  h  0«%8  et  des  matières  albuminoïdes  (prolo- 
albumose  et  deutéro-albumose  avec  tracé  de  peptone)  toxiques  k  dose  de  0«%5 
pour  une  souris  de  22  grammes.  Ces  substances  déterminent  de  rcedème  au 
point  d'injection,  provoquent  de  Ia  fièvre  et  entratnent  la  mort  dans  Ie  coma ; 
c'est,  en  somme,  une  reproduction  assez  exacte  des  phénomènes  qui  suivenl 
rinoculation  du  virus.  Enfin  les  recherches  récentes  de  Buchner  ont  démontré 
que  Ie  protoplasma  de  la  bactéridie  contient  une  matière  pyogène. 

Mais  si  la  bactéridie  sécrète  des  substances  toxiques,  elle  semble  également 
produire  des  matières  conférant  Timmunité.  MM,  Roux  et  Chamberland  {*) 
ont  réussi  a  vacciner  les  moutons  avec  du  sang  stérilisé  paria  chaleur;  ils 
ont  échoué  en  filtrant  Ie  sang  sur  de  la  porcelaine.  Peut-être  cette  différence, 
dans  les  résultats,  tient-elle  k  cc  que  les  bactéridies  mortes  renferment  des 
substances  vaccinantes;  c'est  du  moins  ce  qui  ressort  d'expériences  inache- 
vées  que  nous  poursuivons  acluellement  sur  ce  sujet  et  dont  les  premiers 
résultats  se  trouvenl  indiqués  dans  les  legons  de  M.  Bouchard  {*).  Nous  ne 
voulons  pas  dire  pour  cela  que  eet  agent  ne  sécrète  pas  une  matière  soluble 
qu'on  peut  trouvcr  dans  certains  liquides  de  culture:  récemment  Hankin  (*)  a 
pu  isoler  une  albumine  toxique  ([ui,  employee  k  tres  petites  doses,  confère 
rimmunilé  aux  lapins  et  aux  souris.  Mais  si  l'on  injecte  aux  animaux  des 
({uanlilcs  plus  considérables  de  cette  substance,  on  augmente  leur  récep- 
livité. 

Enfin  nous  rappellerons  que  plusieurs  expérimentateurs  ont  pu  combattre 
rinfection  cliarbonneuse  en  injcctanl  sinuiltanément  un  aulre  microbe  (exp.  de 
Emmerich,  Pawlowski,  Bouchard).  Aussi  Baumgarten  suppose-t-il,  non  sans 
raison,  que  Tévolulion  favorable  de  la  puslule  maligne  tient  en  partie  a  la 
présence  de  microbes  pyogènes  qui  entravent  la  végétation  de  la  bactéridie; 
on  comprcnd  ainsi  pourquoi  Tcedème  malin  est  toujours  plus  grave.  Cette 

(*)  Ilo-FFA,  lJel)er  die  Natur  des  Milzbrandgiflos;  Wiesbaden,  1880. 

(*)  Roux  cl  CiiAMnKi^LAND,  Sup  riiTimunité  conlrc  Ic  charbon  conférée  par  des  substances 
chiuiiqucs;  Annales  de  VInstitul  Pasteur,  1888. 

(')  ÜoucuAnD,  Thérapeuliqiic  des  nialadics  infectieuses.  Paris,  1889,  p.  151. 

(*)  Hankin,  Imrnunity  jn'oduced  by  an  albumose  isolaled  from  Anthrax  cultures;  Brit, 
med,  jouni.f  i88'J. 
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conception  trouve  un  appui  dans  les  expériences  récentes  de  Bergonzini  (*) 
qui,  en  opérant  sur  des  lapins,  a  reconnu  que  les  lésions  produites  par  des 
inoculations  sous-cutanées  de  siaphylocoques  entravent  la  pénétration  de  la 
bactéridie  dans  Ie  sang  et  empéchent  la  généralisation  de  rinfection. 

On  a  pu  aussi  conférer  Timmunité  contre  Ie  charbon  soit  en  inoculant  au 
préalable  un  microbe  vivant,  comme  Ie  streptocoque  de  l'érysipèle  (Emme- 
rich),  soit  en  se  servant  de  malières  solubles  et  particulièrement  des  cultures 
stéiïlisées  du  bacille  de  Friedlander  (Buchner).  Il  est  interessant  de  rap- 
procher  de  ces  faits  les  recherches  de  Hüppe  et  Wood ;  ces  auteurs  ont  trouvé 
dans  Tair  et  dans  Teau  un  saprophyte  analogue  au  charbon,  mais  n'ayant 
aucune  action  pathogène ;  ce  microbe  possédait  pourtant  la  propriété  de  vac- 
ciner  contre  Tinfection  charbonneuse. 

Il  semble  même  que  l'immunité  puisse  être  conférée  au  moyen  de  substances 
non  microbiennes ;  Wooldridge  a  réussi  k  vacciner  les  animaux  en  leur  injec- 
lant  un  liquide  préparé  au  moyen  du  fibrinogène  des  tissus,  et  spécialement 
du  thymus  ou  des  testicules. 

Passage  de  la  bactéridie  dans  les  sécrétions;  transmission  intra-placen- 
taire.  —  Il  nous  reste  è  rechercher  maintenant  par  quelles  voies  s'élimine  la 
bactéridie  quand  elle  a  envahi  Torganisme. 

Les  bactéridies  passent  dans  la  salive,  Ie  lait,  Ia  bile,  les  matières  fécalcs. 
Dans  Turine  elles  sont  peu  nombreuses,  sauf  lorsqu'il  existe  des  hémorrhagies 
rénales.  Boccardi  (')  pretend  même  que,  s'il  n*est  pas  altéré,  Ie  rein  repré- 
sente une  barrière  infranchissable ;  après  ligature  des  vaisseaux,  il  se  produii 
des  hémorrhagies  qui  permettent  aux  microbes  de  sortir  du  système  vascu- 
laire; mais  Ie  passage  dans  les  tubes  urinifères  n'est  possible  que  si  leur 
paroi  s*est  rompue. 

Ges  faits  nous  amènent  k  rechercher  si  Tagent  du  charbon  peut  traverser 
les  vaisseaux  du  placenta  et  passer  de  la  mère  au  foetus.  Les  premiers  expéri- 
mentateurs  qui  abordèrent  ce  problème,  Brauell,  Davaine,  Bollinger  n*obtin- 
rent  que  des  résultats  négatifs,  et  regardèrent  Ie  placenta  comme  un  filtre  par- 
fait. 

En  1882,  MM.  Straus  et  Chamberland  publièrent  quelques  faits  qui  sem- 
blaient  encore  confirmer  les  observations  anciennes ;  mais,  continuant  leurs 
études,  ces  auteurs  reconnurent  que,  dans  quelques  cas,  la  transmission  est 
possible.  Seulement  la  quanlilé  de  bacilles  qui  passent  au  foetus  est  extréme- 
ment  minime,  aussi  ne  réussit-on  pas  i  les  déceler  lorsqu'on  pratique  un  simple 
examen  microscopique ;  il  faut  avoir  recours  è  la  culture  ou  a  Tinoculation, 
ensemencer  ou  inoculer  de  grandes  quantités  de  sang  ou  de  gros  fragments 
d'organes.  En  opérant  ainsi  sur  vingt-six  foetus,  MM.  Straus  et  Chamberland  (^) 
démontrèrent  chez  quatorze  la  préscnce  de  bactéridies.  Les  mêmes  auteurs 
reconnurent,  comme  Tavait  déjè  noté  Brauell,  que  les  foetus  ne  présentent 

(•)  Bergonzini,  Contributo  sperimentale  allo  studio  dei  mezzi  che  Torganismo  opponc 
air  infezionc.  La  Rasscqua  di  Sc.  med.  1890. 

(*)  Boccardi,  La  Ri forma  medica,  1888. 

(')  Straus  et  Chamderland,  Transmission  de  quelques  maladics  virulentes,  en  particu- 
lier du  charbon,  de  la  mère  au  foetus;  Arch.  de  physiologie,  1883. 
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aucune  allération  et  que  noiammoiit  Ie  sang  n'oiTre  pas  l'aspect  agglutinaUt 
qu*on  observe  chez  les  animaux  qui  succombent  au  charbon. 

Ces  expériences  eurenl  un  grand  reien lissement  et  suscitèrent  nombre  de 
travaux  qui  vinrent  les  confirmer;  tels  sont  ccux  de  Perroncito,  de  KoubassofT, 
de  Birsh-Hirschfeld,  de  Latis,  etc.  Il  existe  enfin  quelques  observalions  inlé- 
rcssantes  parce  qu'ellcs  ont  été  recueillies  chez  Thomme.  Une  des  premières 
est  due  k  Marchand  (') :  une  femme  mourut  du  charbon  peu  d'heures  après 
Taccouchement;  i  jours  plus  tard  Tenfant  succomba  h  la  méme  maladie;  il  y 
avait  de  nombreuses  bactéridies  dans  Ie  placenta  el  on  trouva  des  ulcéralions 
au  niveau  des  villosités  choriales.  Paltauf  (')  rapporte  un  cas  oü  Ton  découvril 
des  bacilles  dans  Ie  poumon  d'un  foetus  de  5  mois,  provenant  d'une  femme 
alteinle  du  cliarbon.  Dans  deux  faits,  observés  par  Eppinger  et  dans  un 
autre  dü  a  Morisani,  les  résullats  furent  négatifs. 

Il  est  difficile  d'établir  quelle  est  la  fréquence  de  la  transmission  heredi- 
taire du  charbon.  Mais  comme  nous  l'avons  fait  remarquer  dans  un  autre 
travail  (^),  la  sUilislique  nc  peut  nous  donner  sur  cette  question  que  des  résul- 
tats  illusoires.  Si  la  bactéridic  nc  passé  de  la  mère  au  foetus  que  d'une  fagon 
variable,  c*est  que  les  faits  en  apparence  identiques  sont  en  réalité  dissem- 
blables,  et  que  rexpérience  est  modifiée,  k  notre  insu,  par  diverses  conditions 
qui  entravent  ou  favorisent  Ie  passage.  Or,  si  Ton  en  croit  les  recherches  de 
M.  Malvoz,  (*)  il  est  indispensable,  pour  que  Ie  charbon  puisse  se  transmettre 
au  foetus,  qu'il  existe  des  allérations  placentaires  ;  Ie  placenta  normal,  comme 
Ie  rein  normal,  opposerait  au  microbe  une  barrière  infranchissable.  M.  Mal- 
voz fait  remarquer  que  les  bactéridies  se  transmettent  au  foetus  plus  facile- 
ment  chez  Ie  cobaye  que  chez  Ie  lapin ,  ce  qui  s'explique  par  une  plus 
grande  fréquence  des  allérations  placentaires  chez  Ie  premier  de  ces  animaux. 

Enfin  d'après  les  recherches  récontes  de  Lingard  (-'),  Ie  charbon  peut  servir  a 
démonlrer  expérimenlalement  la  réalilé  de  Ia  loi  que  Colles  a  établie  pour  la 
syphilis.  Lingard  a  inoculé  Ie  charbon  a  des  fcelus  de  lapine,  encore  conlenus 
dans  Tutérus:  les  mères  ne  furent  pas  conlaminées  et  pourtant  elles  acquirenl 
une  immunité  parfaite  <|ui  exislait  encore  au  bout  de  8  mois.  Dans  quelques  cas 
enfin,  comme  lors  de  syphilis  par  conceplion,  la  mère  contracle  rinfection 
charbonneuse  ;  il  exisle  aloi*s  des  altéralions  placentaires  au  niveau  desquelles 
on  peut  suivre  Ie  passage  des  bacilles.  (Juand  la  mère  résiste,  les  agenU 
pathogènes  siègent  exclusivement  dans  les  vaisseaux  foetaux  du  phicenla. 

Traitement.  —  La  gravilé  de  la  piislulc  maligne  a  amené  les  chirurgiens 
k  avoir  nM^oiirs  a  d(*s  iraitenicMils  tres  énergi(jues  et  k  ne  pas  roculer  devan 
des  délalïivincnls  considérables  pour  délruire  Ie  foyer  primilif  d'infcclion. 

Fournier  ot  Chambon  pr('»f(»nisaient  Textirpation  de  la  pustule,  moyen  doulou 
rcux  (*t  infidèle;  aiissi  esl-il  généraleinent  abandonné  aujourd'hui.   Pourlan 

(')  Mahciiand,  U«'l>or  oinon  inorkwürdi^'c  Fall  von  Milzbrand  bei  einer  Schwangcrcn  mil 
lödUIrlicr  Infcctioii  dos  Kindes;  Virchoics  Arrlüv.,  Bd  CIV,  1887. 

(*)  Paltaif,  Wirnrr  mcd.  Wnrhrniirhrift,  1888. 

('•)  Hor.Kii.  I/lióródih'  d.uis  los  UKdadJes  infooliousos;  (inzette  hebdoinadaire^  1889. 

(*)  Malvoz,  Sur  la  Ir.uwinission  inlraplacontairo  dos  inioro-orifanisnics;  ^iina/^»»  de  Thr 
slitut  /'ttalt'iir,  1888.      \j*  passaf^o  dos  inioro-oi't^aiiisinos  au  fn»tus:  iViiV/.,  1880. 

(•'•)  Lin<;aiiu,  Kin  BoilniL,'  zur  Koiiulriiss  dor  Scluilziuipfuiig  gogen  .\nllirax.   Fortsvhr.  (.€ 
Mcdicm.  I88i>. 
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Bryant  et  Baker  rapportent  8  succes  obtenus  en  excisant  largement  Ie  larabeau 
de  peau  qui  entoure  Ia  lésion  et  en  cautérisant  la  surface  mise  a  nu.  Cette 
methode  donne  lieu  è  de  grandcs  pertes  de  substance  et,  par  conséquent,  è  des 
cica trices  apparentes  et  souvent  difTormes. 

La  cautérisation  est  plus  fréquemment  employee  :  on  a  recours  soit  au  cau- 
tère  actuel,  soit  aux  caustiques.  Les  auteurs  du  Compendium  de  chirurgie 
rccommandent,  quand  les  accidents  sont  graves,  d'éteindre  plusieurs  cautères 
iiummulaires  sur  la  plaie,  puis  de  circonscrire  Teschare  par  une  incision  circu- 
laire sur  la  peau  vive  et  de  caulériser  cette  plaie  saignante.  Ce  traitement, 
cxtrêmement  douloureux,  et  nécessitant  Temploi  des  anesthésiques,  aura, 
comme  Texcision,  Ie  désavantage  d'amener  des  cicatrices  vicieuses.  Le  méme 
reproche  peut  être  fait  è  la  methode  de  Th.  Anger,  qui  emploie  le  thermo-cau- 
tère,  extirpe  la  pus  tule  et  débride  les  tissus  oedématiés  par  des  incisions  pou- 
vant  avoir  jusqu'è  iO  centimètres  de  longueur. 

Les  inconvénients  inhérents  a  l'cmploi  du  fer  rouge  sont  en  partie  évilés  par 
r usage  des  caustiques.  Enaux  et  Chaussicr  recommandaient  le  chlorure  d'anti- 
moine  liquide  :  des  boulettes  de  charpie  imbibées  de  ce  liquide  élaient  appli- 
quées  sur  les  vésicules,  après  ouverture,  et  sur  la  plaie  résultant  de  Textirpa- 
tion  de  Teschare.  D'autres  ont  préconisé  Tusage  de  la  potasse  caustique,  du 
caustique  de  Vienne  ou  du  caustique  de  Filhos.  Bourgeois  promène  circulaire- 
ment  la  potasse  h  la  surface  de  Teschare ;  s*il  craint  d*avoir  praiiqué  une  cauté- 
risation insuffisante,  il  laisse  au  fond  de  la  plaie  un  morceau  de  caustique. 

Le  bichlorure  de  mercure,  employé  depuis  longtemps  par  les  vétérinaires,  a 
été  vanté  par  les  médecins  de  la  Beauce;  on  excise  Teschare,  et  on  remplit  la 
perte  de  substance  avec  de  la  poudre  grossière  de  bichlorure  qu*on  maintienl 
avec  du  diachylon.  Roméi  a  obtenu  80  succes  en  appliquant  un  mélange  de 
sublimé  et  d'essence  de  térébenthine ;  au  bout  de  24  heures  il  renouvellc  Tappli- 
cation  et,  s'il  le  faut,  il  pratique,  le  quatrième  jour,  une  incision  cruciale  qu'il 
saupoudre  de  sel  mercurique. 

L'cmploi  du  sublimé  a  Tavantage  d'associor  un  antiseptique  a  un  caustique ; 
mais  cette  substance  n'est  pas  sans  inconvénient  :  elle  détermine  souvent  des 
douleurs  vives,  parfois  des  hémorrhagies  abondantes  ou  des  cicatrices  vicieuses; 
enfin  elle  peut  donner  lieu  è  des  empoisonnements  (Enaux  et  Chaussier, 
Régnier). 

Aujourd'hui  on  tend  è  se  servir  de  subslances  antiseptiques  non  caustiques. 
Sans  parier  des  feuilles  de  noyer  préconisées  par  Pomeyrol  et  Raphaël,  de 
Provins  et  défendues  par  Nélaton,  nous  trouvons  deux  substances  a  employer  : 
Tacide  phénique  et  Tiode  qu'on  injecte  sous  la  peau,  autour  de  la  puslule.  Quel- 
ques  chinirgicns  russes  ont  pu  se  servir,  dans  le  même  but,  d*une  solution  de 
sublimé.  On  a  souvent  obtenu  de  bons  résultats  avec  Tacide  phénique  en  solu- 
tion a  1,5  pour  100;  ce  liquide  est  bien  supporté  et  n'amène  pas  d'accident. 
Mais  en  France  on  a  généralcment  recours  h  Tiode;  Davaine  et  Cézard,  qui  Tem- 
ployèrent  les  premiers,  commencèrcnt  par  des  dilutions  au  quatre-millième  et 
arrivèrent  au  quatre-centième.  On  a  pu  facilement  se  servir  de  liquides  plus  con- 
centrés,  au  deux-centième  (Vemeuil),  au  ceniième  (Sereins);  Th.  Anger  préco- 
nisé de  la  teinlure  d'iode  pure  donl  il  injecte  2  ou  5  gouttes.  Nous  nous  sommes 
tres  bien  trouvé  d*une  solution  de  1  pour  iO  préparée  en  mélangeant  une  partie 
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(Je  leinlure  d'iode  avec  deux  parlics  d'eau  iodurée.  Nous  injcctons  maiin  etsoir 
\b  k  20  gouttes  de  ce  liquide,  par  5  ou  4  piqüres,  praiiquées  autour  el  en 
dehors  de  la  zone  vésiculaire,  dans  les  parties  oedémaiiées.  L*aiguille  est  intro- 
el  uite  obliquement  sous  la  peau  et  Ie  liquide  poussé  avec  une  grande  lenteur. 
Nous  avons  Ie  soin  aussi  de  pratiquer  des  injecüons  sous-cutanées  autour  des 
ganglions  engorgés.  Le  traitement  sera  continue  ainsi  chaque  jour,  en  réglant 
la  quantité  de  liquide  a  inlroduire  sur  Fétat  général  du  sujet  et  Taspect  de  la 
lésion  locale.  On  ne  devra  le  cesser  que  lorsque  Tamélioration  seralrèsmarquée 
que  Toedème  aura  diminué  et  que  la  peau  sera  devenue  souple.  Pendant  et 
aprës  Temploi  des  injections  iodées,  on  fera  bien  de  maintenir  la  pustule 
recouverle  d'un  pansement  antiseptique,  soil  de  liqueur  de  van  Swieten,  soit 
de  naphtol  camphré,  etc.  Quand  Teschare  se  détache,  on  saupoudre  la  partie 
d'iodoforme ;  on  évilera  ainsi  le  développement  trop  actif  des  agents  pyogènes 
et  les  accidenls  qui  peuvent  en  être  la  consëquence. 

Les  injections  sous-cutanées  de  tcinture  d'iode  sont  bien  supportées,  quoique 
un  peu  douloureuses ;  on  pourra  voir  survenir  sous  leur  influence  quelques  phé- 
nomènes  passagers  d^iodisme ;  dans  un  cas,  nous  avons  observé,  au  niveau  de 
plusieurs  piqüres,  de  petites  indurations  douloureuses  qui  oni  fini  par  guérir, 
sans  autre  accident,  au  bout  de  quelques  semaines. 

M.  Vemeuil  emploie  un  traitement  mixte;  il  extirpe  Teschare  au  thermo-cau- 
tère,  larde  les  vésicules  de  pointes  de  feu,  puis  injecte  de  la  teinture  d'iode 
dans  la  région  oedématiée ;  il  recouvre  ensuite  d'un  pansement  antiseptique. 
Quelques  chirurgiens  opèrent  diiTéremment  :  ils  pratiquent  les  injections 
autour  de  la  pustule  et  extirpent  les  ganglions  lymphatiques  engorgés.  Kaloff, 
qui  a  publié  sa  propre  observation,  se  fit  enlever  les  ganglions  axiUaires,  dans 
lesquels  la  culture  démontra  la  présence  de  bactéridies. 

Le  traitement  général  ne  doit  pas  étre  négligé;  il  faut  autant  que  possible 
soutenir  les  forccs  du  malade  en  lui  conseillant  de  s'alimenter;  on  lui  fera 
prendre  du  quinquina,  du  vin,  de  Talcool,  du  café,  des  potions  avec  une  pelik 
quantité  d'acétate  d'ammoniaque.  On  pourra  aussi  lui  administrer  è  Tintérieur 
(les  substances  antiseptiques ;  c'est  surtout  èi  l'iode  qu'on  a  recours.  On  peut 
donner  par  jour  de  5  è  10  et  méme  15  gouttes  de  teinture  dans  un  verre  d'eau 
sucrée.  Le  traitement  interne  est  évidemment  le  seul  auqucl  on  puisse  s'adres- 
ser  quand  il  n'existe  pas  de  manifeslation  extérieure. 

Enfin  on  devra  se  rappeler  que  s*il  est  difficile  de  combattre  les  maladies 
charbonneuses,  il  est  plus  facilc  de  les  éviter  :  la  question  de  la  prophylaxie  el 
de  la  police  sanitaire  occupe  donc  une  place  capitale  dans  Thistoire  du  charbon. 
Nous  avons,  chemin  faisanl,  indiqué  les  principaux  points  relatifs  k  Tabatage 
des  animaux,  è  leur  enfouissemenl,  qu'on  devrait  remplacer  paria  crémation, 
ou  tout  au  moins,  qu'on  ne  devrait  pratiquer  qu'après  une  immersion  prolongée 
dans  Tacide  sulfiiriquc;  nous  avons  montré  avec  quel  soin  il  faudra  procéder 
au  nctloyagc  des  laines  et  autres  objets  de  provenance  suspecte;  nous  avons 
élabli  enfin  que  Ton  devra  toujours  rejeter  la  viande  et  les  autres  parlies  des 
animaux  maladcs,  qu'on  devra  soigncusement  désinfecter  les  endroits  conlami- 
nés.  Nous  signalerons  en  lerminani,  comme  un  vérilable  moyen  prophylactique, 
Tusage  des  vaccinalions  pasloriennes  qui,  en  diminuant  la  maladie  chez  les 
animaux,  diminue  les  chances  de  contaminalion  chez  l'homme. 
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La  morve  est  une  maladie  virulente,  contagieuse  et  inoculable,  sévissant 
particulièrement  sur  les  équidés  et  pouvant  se  transmettrc  accidentellemenl 
è  rhomme  et  k  diverses  espèces  animales. 

Une  dans  sa  nature,  la  maladie  peut  se  présenter  en  clinique  sous  divers 
aspects  :  suivant  qu*elle  frappe  ou  non  les  cavités  nasales,  on  la  désigne  par 
les  dénominations  de  moi^e  ou  de  farcin. 

La  plups^rt  des  linguistes  et  parmi  eux  Littré,  soutiennent  que  Ie  mot  morve 
provient  du  latin  morbitë  :  c'est  la  maladie  du  cheval,  Ie  morbics  humidus  des 
auteurs  latins.  D'après  Langlet-Mortier,  morve  vient  du  celtique  murw^  fruit 
tendre  et  pret  k  pourrir  (en  allemand,  mürbe,  tendre).  Quant  au  farcin,  on 
s'accorde  k  Ie  faire  dériver  de  «  farcire^  farcir,  parce  que  Ie  farcin  gonfle  et 
farcit,  pour  ainsi  dire,  les  membres  qu'il  affecte  »  (Littré). 

Hi8toriq[ue.  —  La  morve  du  cheval  semblc  connue  depuis  longtemps; 
on  la  trouve  signalée,  au  rv*  siècle,  dans  les  écrits  des  hippiatres,  particuliè- 
rement d'Absyrthe  et  surtout  de  Végèce  {Vegetius  Renatus)  qui  lui  donna  Ic 
nom  de  malleus  humidus  et  signala  sa  contagiosité.  Cette  demière  assertion 
fut  admise  sans  conteste  et  nous  la  retrouvons  dans  Ie  Traite  du  parfait 
mareschal  de  Solleysel  (1682)  oü  Tauteur  établit  la  paren  té  de  la  morve  et  du 
farcin. 

Au  xviu*  sècle,  Lafosse  père  (*)  soutint  que  la  morve  est  une  maladie  inflam- 
matoire,  nuUement  contagieuse.  Cette  doctrine  pernicieuse  fut  combatlue  par 
Bourgelat,  par  Chabert,  rejetée  par  Ie  conseil  d'Ëtat  du  roi  qui,  dans  un  arrêt 
rendu  Ie  16  juillet  1784,  déclarait  que  la  morve  était  éminemment  contagieuse, 
infirmée  enfin  par  les  expériences  poursuivies  k  Lyon  par  Gohier  (1813)  et 
Rainard  (1825).  Mais  bientöt,  sous  Tinfluence  des  conceptions  de  Broussais  et 
sur  la  foi  d'expériences  négatives  de  Godine,  les  idees  de  Lafosse,  propagées  par 
son  nis,  gagnèrent  du  terrain ;  Chabert  lui-méme  fut  ébranlé  dans  son  opinion. 
La  non-contagiosité  de  la  morve  devint  un  dogme  et  cette  theorie  nefaste 
triompha  dans  les  écoles  vétérinaires  oü  elle  fut  défendue  avec  ardeur  par 
Renault  et  Delafond.  Les  conséquences  de  pareilles  doctrines  ne  se  firent  pas 
attendre;  on  se  reldcha  dans  la  surveillance,  Tisolement  et  Tabatage  des  ani- 
maux;  les  cas  de  morve  se  multiplièrent  rapidement  et  la  maladie  finit  par 
atteindre  les  chevaux  de  Tarmée. 

C'est  alors  que  Ie  ministre  de  la  guerre  chargea,  Ie  11  novembre  1856,  une 

(')  Lafosse,  Disscrtation  sur  la  morve  des  chevaux;  Paris,  1712. 


bf)k  MORVE  ET  FARCIN. 


rorniiiission  qui  coinprenait   Yvart,   Dupuy,   Magendie  et  Renault  d'étudicr 
exp^Timenlalement  la  queslion.  L'inoculalion  de  chevaux  sains,  leur  cohabita- 
lion  avec  des  chevaux  moneux,  donnèrent  denombreux  résultats  posilifs;  mais 
les  ex|)érimenlateurs,  cntratnés  par  leurs  idees  précongues,  se  refusèrent  a 
admeltrc  la  contagion  el  pcnsèrcnt  que  les  animaux  qui  prenaient  la  morve, 
avaieiit  déja  en  eux  Ie  germe  de  la  maladie.  Le  25  janvier  1840,  la  commission 
nélanl  pas  cncore  pr^lc  a  répondre,  on  lui  adjoignit  W.  Edwards,  Boussin- 
gault,  Raycr  et  Breschel.    ii  chevaux  morveux  furent  mis  k  cohabiter  avec 
10  chevaux  sains ;  des  le  onzième  jour,  4  d'entre  eux  furent  pris  de  la  monc; 
r>  autres  conlraclèrcnt  plus  lard  la   maladie.    L*autopsie  d'un  des   chevaux 
ayanl  montré  quclques  cicalrices  au  milieu  des  ulcérations,  Renault  en  con- 
rliit  que  les    animaux  élaient  déjè  malades.  On  refit  une    deuxième   expë- 
ricnce  en  prenanl,  comme  chevaux  neufs,  les  plus  beaux  dans  les  régimenis 
de  Paris;  le  résullat  fut  le  mc^me.  Mais  a  ce  moment  la  commission  cessa  de 
SC  réunir  et  il  arriva  ce  qui  arrive  trop  souvent  en  pareil  cas  :  aucun  rapport 
110  fut  rcdigé  el  les  expériences  ne  furent  connues  que  plus  tard;  en  1849, 
Hi(]uet  et  Barthélemy,  qui  faisaient  partie  de  la  commission,  les  publièrenl 
a  la  Socicté  centrale  de  médecine  vétérinaire. 

Pourtant,  dès  1857,  Rayer(*)  avait  observé  un  fait  qui  devait  servir  singu- 
lièremcnt  a  établir  la  contagiosité  de  la  maladie  que  nous  étudions ;  il  avail 
rcconnu  que  cette  infection  pouvait  se  transmetlre  du  cheval  è  l*homme.  Le 
resul tat  annoncé  k  T Académie  de  médecine  souleva  naturellement  bien  des 
protestations.  Cependant  le  fait  lui-móme  n*était  pas  nouveau.  Sans  remonter  è 
Van  Helmont  qui   avait  vu  dans  la  morve  Torigine  de  la  syphilis,  opinion 
séricusement  discutée  par  Ricord    et   par  Beau,   nous  rappellerons  que  la 
Iraiismission  è  Thomme  avait  été  signalée  par  Osiandcr  (1783)  et  par  Délobère 
Blaine  (1803).  On  avait  même  publié  quelques  cas  oü  des  accidenls  étaienl 
snrvenus  en  dissécjuant  des  animaux  morveux  (Waldinger,  Werth,  Lorin,  elc), 
mais  saus  y  voir  des  exemples  de  contagion.  Plusieurs  faits  de  morve  humaine 
fnivnt  rclaiés  par  Schilling  (1821),  Tarozzi,  Seidler  et  surtout  par  Travers  el 
('ohMuan  (IS:2(>)  (pii  réussircnt  è  réinoculer  Ia  morve  de  Thomme  è  TAnc.  Enfin 
on   187)3,  Ellioslon  (*)  fit  paraitre   sur  ce   sujet  un  remarquable  travail  oii  il 
si^nala  cgalement  la  Iransmissibililé  expérimcntalc  de  la  morve  humaine  aux 
solipMes.   Rayer  n'eut  pas  moins  le    mérite  de  réunir  les  documenLs  épars, 
(Ie  (lonner  une  description  complete  de  la  maladie,  de  reprendre  rhistoire  de 
son  inoculabüité  et  surtout  de  revenir  aux  idees  contagionistes  au  moment 
OU  <»lles  semblaienl  prescpie  complètement  abandonnées. 

A  parlir  de  celle  (epoque,  les  travaux  se  succédèrent;  Vigla  (*),  Tartlieu(*), 
Monueret  (*)  complélèrent  la  description  clinique  de  la  maladie;  Saint-Cvr. 
prol'esseur  i\  Tëcole  vétérinaire  de  Lyon,  démontra,  contrairement  aux  idécs 

(«)  Hayer,  De  la  morve  ol  du  fairin  chez  rhomme ;  Mém.  de  rAcadémie  de  méderinfj  I8r»7. 
(^)  lli.LiosTON,   On  (ilanders  in   the  human   subject;  Med,  chir.    Trans.,   t.   XVI,  IHTiü; 
\,  XVI H.  1S,M. 
v'^  Nn.i.v,  Do  la  ukm'vc  aii;uö:  Th('i(c  de  Puris,  ISÖH. 
(*)  T\iii»ii:r.  De  la  morve  el  ilu  farcin  clironiques  chez  rhominc  cl  chez  les  solipèdes: 

v'M  Mowi.m  r,  ()1»>.  de  far«in  ehi*oni«|ue  suivi  de  Lruérisdn:  Jounuit  de  mêderine^  1843.- 
Farcin  aigu.  terminaiil  une  mor\e  chrunKjiie:  Arrhives  'jinéi-ales  de  méd.,  1847. 
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de  Bouley,  que  la  morve  chronique  est  inoculable.  Enfin,  parmi  les  travaux 
plus  réeents,  nous  signalerons  les  excellents  articles  de  Bollinger(*),  de  Bouley 
et  Brouardel  ('),  de  Tardieu  et  Martineau  ('). 

Restait  k  découvrir  Tagent  animé  de  la  maladie;  ce  fut  Toeuvre  de  ces 
dernières  annóes.  Soupgonné  par  Langenbeck,  Hallier,  Zürn,  entrevu  par 
Cristot  et  Kiener,  Klebs,  Babés  et  Havas,  Ie  microbe  de  la  morve  fut  isoW 
el  cultivé,  è  peu  prés  simultanément,  en  France  par  Bouchard,  Capitan  el 
Charrin  {^),  en  Allemagne  par  Loefflcr  et  Schütz(»).  Depuis  cette  époque, 
Tétude  bactériologique  de  la  morve  s'est  enrichie  d'importants  travaux  parmi 
lesquels  nous  citerons  ceux  de  Kitt(«),  de  Weichselbaum  C')  et  surtout  ceux 
de  Loeffler(«). 

Morphologie  et  biologie  du  bacille.  —  Horphologie  du  bacille.  — 
Les  bacilles  de  la  morve  se  présentent  sous  Taspect  de  petits  bfttonnets  h  bouts 
arrondis,  droits  ou  légèrement  incurvés,  immobiles  ou  doués  de  simples  mou- 
vements  moléculaires ;  ils  sont  assez  analogues  k  ceux  de  la  tuberculose, 
mais  un  peu  plus  épais;  ils  atteignent  généralement  2  è  5  ;jl  de  long  sur  0,5  a 
1,4  de  large.  Leur  forme  varie  quelque  peu  suivant  Ie  milieu  oü  ils  se  sont 
développés;  c*est  ainsi  que  ceux  qui  proviennent  de  cultures  liquides  sont  plus 
épais  et  plus  courls;  dans  les  cultures  anciennes,  ils  sont  largcs,  irréguliers 
(formes  d'involution).  Généralement  les  éléments  sont  isolés,  aussi  bien  dans 
les  cultures  que  dans  les  tissus;  dans  ce  dernier  cas  pourtant,  ils  ont  une  cer- 
taine  tendance  è  se  grouper  et  k  former  de  petits  amas. 

Si  Ton  frotte,  k  la  surface  d'une  lamelle,  un  fragment  de  tissu  malade,  ou  si 
Ton  étale  une  petite  quantité  d'une  culture,  les  bacilles  ainsi 
déposés  se  colorent  assez  facilement  avec  les  diverses  cou-  \v 

leurs  d*aniline,  particulièrement  avec  les  solutions  alca-       tX"!^^/ /  / 
Unes;  nous  verrons  plus  loin  qu'il  est  tres  difficile  de  les        \  /,.xw  '  / 
colórer  dans  les  coupes.  Dans  les  préparations  sèches,  Ie  /  l     ^^^V^ 

bacille  n  est  jamais  d'une  teinte  foncéc ;  si  on  emploie  un 
fort  grossissement,  on  constate  que  Ie  protoplasma  n'esl       Boei iies^*^c  la  morve 
pas  homogene,  qu'il  présente  des  partics  non  colorécs,  sur-  Gr.  isoo  d. 

tout  visibles  quand  Ic  microbe  provient  d'une  vicillc  culture 
sur  pomme  de  terre  (fig.  15).  D  après  Csokor,  on  vcrrait  alternativement  cinq 

(•)  BoLLiNGER,  Ziemssen's  Handbuch  der  speciellen  Path.  imd  T/ierapie,  Leipzig,  Bd  Hl, 
1874. 

(•)  Bouley  et  Brouardel,  art.  Morve,  Dict.  ennjclopéduiue,  2"  série,  t.  X,  1S70. 

(')  Tardieu  et  Martineau,  art.  Morve,  Dict.  de  méderine  et  de  chirurgie  pratiques,  t.  XXIII, 
1877. 

(♦)  Bouchard,  Capitan  et  Charrin,  Sur  la  culture  du  microbe  de  la  mor^e  et  de  la  trans- 
mission  de  cette  maladie  è  l'aide  des  liquides  de  culture;  BulL  Acad.  de  médcciney  1882  et 
1883. 

(*)  LcEFFLER  et  ScHUTZ,  Deut,  med.  Wochenschrift,  1882. 

(«)  KiTT,  Versuche  über  Züchlung  des  Rostpilzes.  Jahresh.  d.  Kgl.  Central-Thierarzneischule 
in  Afüncfien,  1883^4,  Leipzig,  1885.  —  Impfrotz  bei  Waldmausen,  Cent.  f.  Bakt,,  Bd  II,  1887. 

Q)  Weichselbaum,  Zur  iEtiologie  der  Rotzkrankbeit  des  menseben;  Wiener  med. 
Worhenschry  1885.  —  Kasuistische  BeitrSge  zur  diagnostischer  Bodeutung  bakteriolog. 
Unlersucbungen ;  Internationale  Klinische  nundschau,  1888. 

(«)  LoEFFLER,  Die  iTï:tiologie  der  Rotzkrankbeit.;  Arb.  aus  dem  Kaiserliclien  Oesundheilaamte 
lu  Berlin,  Bd  I,  1886. 
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poinis  sombres  et  cinq  poinis  clairs.  Weichselbaum,  Rosenihal  pensant  que 
ces  parties  incolores  représentent  des  spores;  mais  cette  opinion  ne  sauraii 
6tre  admise  qu'avec  réserve,  étant  donné  Ie  peu  de  résistance  du  bacille  aux 
diverses  causes  de  destruction  et  particulièrement  k  la  chaleur. 

Caractères  des  cnltnres.  —  Le  bacille  de  ia  morve,  qui  est  facultativement 
anaérobie,  se  développe  assez  bien  sur  les  divers  milieux  employés  en  bacterio- 
logie, è  la  condition  toutefois  qu*on  le  place  k  une  température  assez  élevée. 
La  culture  ne  pousse  pas  k  la  température  ordinaire,  sauf  lorsqu*on  emploie 
des  milieux  spéciaux,  comme  la  gélose  glycérinée,  ou,  d^après  Raskina  (*), 
Tagar  et  la  gelatine  additionnés  de  petit  lait  ou  de  blanc  d^oeuf.  Dans  les 
autres  cas,  il  ne  se  développe  pas  au-dessous  de  25*.  Sa  végétation  s'arrête  è 
42^ ;  une  température  de  55^  fait  périr  la  culture.  C*est  k  37  ou  38*>  que  le  déve- 
loppement  se  fait  le  plus  facilement. 

Semé  sur  de  Tagar  ordinaire,  le  bacille  forme  de  pctites  gouttelettes  isolées 
les  unes  des  autres  et  d'un  blanc  grisdtre.  Si  Ton  emploie  de  Tagar  additionné 
de  lait,  on  constate,  au  bout  de  48  heures,  que  la  surface  est  recou verte  d*une 
couche  épaisse,  d'un  blanc  mat;  vers  le  3«  ou  le  4«  jour,  la  culture  prend 
une  teinte  orangée,  puis  brune ;  l'aspect  est  analogue  k  celui  que  nous  décri- 
vons  ci-dessous  pour  les  cultures  sur  pommes  de  terre.  La  végétation  est 
aussi  tres  abondante  sur  la  gélose  glycérinée  oü,  vers  le  2«  jour,  apparatt 
une  ligne  épaisse. 

Sur  le  serum  solidifié  de  cheval  ou  de  mouton,  on  observe  des  goutles 
jaunétres,  transparentes,  qui,  vers  le  huitiëme  jour,  deviennent  d*un  blanc  de 
lait;  cette  coloration  blanche  tient  è  la  présence  de  petits  cristaux  de  nature 
inconnue.  Le  développement  est  semblable,  mais  moins  abondant  sur  le  serum 
de  boeuf. 

Dans  le  bouillon  ou  dans  la  gelatine,  maintenue  liquéfiée  k  la  chaleur,  on  voit 
tout  d'abord  se  produire  un  trouble  général ;  plus  tard  il  se  forme  une  masse 
blanchêtre,  muqueuse. 

Ce  sont  surtout  les  cultures  sur  pomme  de  terre  qui  sont  caractéristiques.  Au 
2«  jour,  la  surface  ensemencée  est  recouverte  d'une  mince  couche  jaundtre, 
transparente  qui,  le  lendemain,  prend  une  coloration  ambrée  uniforme;  vers  le 
6*  ou  le  S'' jour,  la  culture  se  présente  sous  Taspect  d'une  masse  opaque,  rou- 
geAire,  entourée  d'une  zone  d'un  bleu  verdélre.  Cet  aspect  est  assez  spécial  et 
permet  de  distinguer  ce  bacille  des  microbes  connus  actuellement,  saufpeul- 
éire  du  bacille  pyocyanique ;  mais  il  suffit  de  faire  une  culture  dans  du  bouillon 
OU  sur  de  l'agar  pour  éviter  teute  confusion. 

Résistance  du  bacille.  —  Les  bacilles  de  la  morve  ne  resistent  guère  aux 
dilTérenles  causes  de  destruction  :  aération,  insolation,  ventilation,  chaleur, 
pulréfaction,  etc.  Les  sécrétions  des  animaux  malades  perdent  rapidement 
leur  virulence ;  le  pus  morveux  élalé  en  couche  mince  et  place  dans  une  enceinle 
confinée,  csl  inactif  au  bout  de  2  jours,  tandis  que  dans  les  parties  centrales 
d'un  organe  la  virulence  peut  persister  pendant  26  jours  (Cadéac  et  Mallet). 

(*)  Raskina,  Zur  Züchlung  der  pathogenen  Mikroorganismen  auf  aus  Milch  bereiteten 
feslen  uiid  durchsichtigen  NShrböden;  Petersburger  med.  Wochenschrift,  1887. 
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Les  cultures  resistent  plus  loDgtemps,  3  et  4  mois  (Loeffler).  D*après  Sanarelli, 
les  cultures  dans  Ie  vide  restent  seules  pathogènes ;  celles  qui  sont  faitcs  k  Tair 
s'atténuent  en  quclques  jours. 

La  virulence  se  conservc  plus  longtemps  dans  une  atmosphère  humide  que 
dans  un  air  sec.  Dans  un  abreuvoir,  la  matière  morveuse  peut  rester  active 
pendant  45  et  même  18  jours. 

La  chaleur  détruit  rapidement  la  vitalité  du  microbe ;  c'est  un  résultat  qu'on 
peut  invoquer  contre  la  présencc  de  spores.  Il  succombe  quand  on  Ie  chaufTe 
2  minutes  è  iOO<»  ou  5  minutes  k  SO'^  (Cadéac  et  Mallet),  ctméme  k  6i<»  (Galtier). 

L'action  des  antiscptiques  a  été  étudiée  par  Loeffler,  par  M.  Galtier,  et 
récemment  par  MM.  Cadéac,  Mallet  et  Meunier  ('),  qui  ont  enduit  de  culture 
des  fils  de  platine  et  les  ont  places  dans  Ie  liquide  k  expérimenter;  ils  ont  pu 
ainsi  déterminer  facilement  Ie  temps  nécessaire  pour  tuer  Ie  bacille.  Parmi  les 
résultats  relatés  par  ces  auteurs,  nous  relevons  les  suivants :  Ie  subliméau  iOOO* 
tue  les  microbes  en  45  minutes,  Tacide  phénique  k  5  pour  iOO  en  1  heure; 
riodoforme  en  3  jours,  Tacide  borique  k  4  pour  iOOen  4  jours;  Ie  sulfate  de  cuivre 
k  2  pour  iOO  en  10  jours.  Ce  demicr  résultat  est  fort  interessant,  puisquc  c*est 
Ie  sulfate  de  cuivre  que  les  ordonnances  de  police  recommandent  d*employer 
pour  désinfecter  les  locaux  contaminés  par  des  animaux  morveux.  Les  essen- 
ces se  sont  montrées  assez  énergiques,  surtout  les  essences  de  cannelle  de 
Ccylan  et  de  girofle,  qui  stérilisent  les  cultures,  la  première  en  45  minutes  et  la 
seconde  en  35. 

Lorsqu'on  fait  des  cultures  en  série  sur  des  milieux  artificiels,  on  constate 
que  la  virulence  diminue  progressivement.  M.  Bouchard  et  ses  collaborateurs 
ont  pu  trimsmettre  la  morve  avec  des  cinquièmes  et  des  sixièmes  cultures; 
mais  Ie  plus  souvent,  k  ce  moment,  la  virulence  est  amoindrie  et,  pour  tuer 
Tanimal,  il  faut  inoculer  de  fortes  quantités;  encorc  la  survie  est-elle  souvent 
assez  longue.  Plus  tard  il  pourra  ne  se  produire  qu*unc  lésion  locale. 

Gamaleïa  (*)  a  publié  sur Texaltation  du  bacille  une  note  tres  interessante;  ila 
constate  qu*après  plusieurs  passages  k  travers  Ie  spermophile,  Ie  virus  devient 
beaucoup  plus  actif,  au  point  de  déterminer  chez  eet  animal,  parfois  mêmc 
chez  Ie  lapin,  une  véritable  septicémie.  La  mort  survient  en  48  heures;  k  l'au- 
topsie  on  ne  trouve  pas  de  granulations  ;  on  constate  seulement  que  la  rate  est 
volumineuse  et  que  Ie  sang  contient  de  nombreux  bacilles.  Dans  Ie  même 
ordre  d*idées,  nous  signalerons  Ie  travail  de  Leo  (')  qui,  en  donnant  de  la 
phloridzine  k  des  souris  blanches,  a  produit  un  diabete  arlificiel  et  a  pu  ainsi 
diminuer  leur  résistance  k  Tagent  palhogène. 

Animaux  sensibles  on  réfractaires  &  la  morve.  —  Au  premier  rang  des 
animaux  capables  de  contracter  la  morve  se  placent  les  équidés  et  parmi  eux 
Töne,  puis  Ie  niulet;le  cheval  vient  en  Iroisième  ligne.  Les  brebis,  les  chè- 
vres,  les  moutons  prennenl  assez  facilement  la  maladie,  même  spontanément; 


Pasteur,  ,„«w. 
C)  LÉO,  Beilrag  zur  Immunltëtslehrc;  ZeUschrift  fUr  Hygiëne,  Bd  VII,  1890. 
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les  bovidés  y  sont  complètement  réfractaires.  Le  porc  n*y  est  guère  sensible; 
pourtant  Spinola  a  réussi  k  lui  transmeltre  cetle  infection,  qui,  d*après 
MM.  Cadéac  et  Mallet,  se  développerait  facilement  chez  les  animaux  déjè 
malades. 

Le  chien,  comme  Tont  montré  Saint-Cyr  et  Peuch,  présente,  au  point  iuoculé, 
une  ulcération  qui  s'élend  un  peu,  puis  se  cicatrise  et  gnérit.  Balizky  (*)  a 
reconnu  que  la  maladie  ne  reste  pas  locale ;  les  parenchymes  sont  virulents 
18  heures  après  Tinoculation  sous-cutanée  et  cette  virulence  persiste  pendant 
6  et  8  mois.  Seulcment  les  microbes  s*atténuent  dans  Torganisme  du  chien;  si 
on  sacrifie  Tanimal  après  i  mois,  les  cultures  faites  avec  ses  organcs  se  déve- 
loppent  au  bout  de  2  ou  5  jours;  ellcs  ne  poussent  qu'au  bout  de  8  jours,  si  on 
le  sacrifie  après  8  mois. 

Le  chat  est  tres  sensible  k  la  morve ;  au  bout  de  8  jours,  ses  articulations  sont 
envahies  et  souvent  il  succombe  en  2  semaines  (Lisitcyn). 

On  a  pu  observer  la  maladie  sur  des  animaux  sauvages  nourris,  dans  les 
menageries,  avec  des  viandes  contaminóes.  Dans  un  cas,  M.  Trasbot  inocula  la 
morve  du  lion  k  deux  chiens  et  vit  succomber  ces  animaux ;  il  y  aurait  donc 
exaltation  de  la  virulence  par  le  passage  sur  le  lion. 

Parmi  les  animaux  plus  petits,  nous  citerons  le  cobaye,  qui  possèdc  une  tres 
grande  réceptivité ;  M.  Straus  a  montré  que  le  cobaye  m&le,  2  ou  3  jours  après 
rinoculation,  présente  déjè  un  gonflement  testiculaire ;  ce  signe  peut  servir  au 
diagnostic  rapide  de  la  morve  et  permei  aisément  d'établir  la  nature  d*un  pus 
suspect;  chez  la  femelle  du  cobaye,  on  observe  des  foyers  au  niveau  des 
mamelles  et  des  grandcs  lèvres.  Le  lapin  est  bien  moins  sensible  que  le  cobaye. 
Enfin  la  maladie  peut  prendre  chez  la  souris  des  champs,  la  souris  des  forèts, 
le  campagnol  et  le  hérisson.  Chez  tous  ces  animaux  Tinfection  se  traduit  par 
deslésions  dontl'aspcct  rappelle  celui  des  tubcrcules  miliaires;  mais  les  loca- 
lisalions  viscéralcs  présenlent  des  dilTérenccs  inléressantes  :  chez  la  souris  des 
champs,  c'est  le  foie  et  la  rate  qui  sont  envahis  et,  k  un  degré  moindre,  les 
poumons;  chez  le  campagnol  el  le  hérisson,  ce  sont  les  poumons  et  la  rate: 
chez  la  souris  des  forèts,  on  trouve  une  rale  énorme,  atteinte  isolement  ou  en 
móme  temps  que  le  foie. 

Les  oiseaux  sont  peu  sensibles  a  la  morve ;  on  peut  méme  dire  qulls  y  sont 
réfractaires,  sauf  Ic  pigcon  dont  l'immunité  est  incomplete. 

Toutes  les  parlics  du  corps  des  animaux  qui  onl  succombe  k  la  morve  ne 
semblcnl  pas  aptcs  k  Iransmellre  la  maladie.  Le  sang  n'est  généralement  pas 
envahi,  sauf  dans  les  formes  trèsaiguös;  encore  les  bacilles  qui  s*y  trouvenl 
soni-ils  Irop  peu  nombreux  pour  pouvoir  ^tre  constatés  au  microscope  :  il  faut 
avoir  recours  aux  cultures  et  aux  inoculalions  (Lisitcyn,  Preusse).  Chez 
Ihomme,  le  sang  renferme  plus  souvent  des  bacilles  que  chez  les  animaux 
(Ld^ffler).  La  salive,  les  urines,  le  sperme,  la  sueur  et  l'humeur  aqueuse  ont 
pu  dans  quelques  cas  se  montrer  virulents;  la  bile  el  le  lait  ne  le  seraient 
jamais.  Quant  aux  muscles,  leur  virulence  a  été  tour  k  tour  admise  et  niée; 
en  lout  cas,  s'ils  ne  sont  pas  dangereux  par  eux-mèmes,  ils  le  sont  par  les  gan- 

(*)  Balizky,  [Chor  «lic  Wirkung  dor  Botzbacillcn  bei  Hundcn;  AnaL  in  Centralb.  f.  Bakte- 
riohtjie,  Bd  Vil,  1881). 
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glions  qu*ils  renferment  ou  qui  les  avoisinent.  Le  système  lymphatique  est  en 
effet  le  lieu  d'habital  préféré  par  les  bacilles,  qui  Tenvahissent  rapidemenl  et  y 
vëgètent;  Rudenko  (*)  inocule  la  morve  a  des  chevaux  et  examine  les  ganglions 
correspondant  au  point  inoculé,  tantöt  au  bout  de  i  ou  2  jours,  tantöt  au  bout 
de  iO  mois;  dans  tous  les  cas  les  ganglions  renferment  des  bacilles,  ainsi  que 
le  démontrent  les  cultures  et  les  inoculations.  De  même  que  pour  le  charbon, 
rinfection  du  système  lymphatique  doit  se  faire  tres  vite,  puisque  i  heure  après 
rinoculation,  la  cautérisation  se  montre  déjè  inefficace  (Renault). 

Étiologie.  —  Pendant  longtemps  on  a  admis  que  la  morve  prenait  nais- 
sance  spontanément,  au  moins  chez  le  cheval.  Bouley  qui,  en  1876,  soutenait 
encore  cette  opinion,  pensait  que  Ia  maladie  pouvait  se  développer  après  des 
opérations  douloureuses,  des  fatigues  excessives ;  il  cite  des  cas  oü  l'augmen- 
tation  du  travail  imposé  k  des  chevaux  a  suffi  è  faire  apparattre  cette  infection. 
Ces  idees,  qui  nous  paraissent  bicn  vieilles  aujourd'hui,  étonneront  moins  si 
Ton  se  rappelle  qu'è  Tépoque  de  Bouley  on  ne  croyait  pas  encore  k  la  spéci- 
ficité  de  la  maladie ;  on  admettait  que  du  pus  injecté  dans  les  veines  pouvait 
déterminer  une  éclosion  de  granulations  morveuses. 

Nous  savons  actuellement  que  la  morve  ne  peut  nattre  que  par  contagioh, 
soit  par  inoculaiion  directe,  soit  par  infection.  Il  n*est  pas  moins  certain  que 
bien  des  causes  y  prédisposcnt  considérablement :  la  fatigue,  une  mauvaise 
nourriture,  une  hygiène  défectueuse  sont  autant  de  conditions  dont  Timpor- 
tance  n*est  plus  k  démontrer. 

L'homme  ne  contracte  guère  la  morve  que  du  cheval  :  aussi  congoit-on  que 
la  maladie  soit  rare  dans  le  sexe  féminin;  Bollinger,  sur  120  cas,  n*en  trouva 
que  6  chez  des  femmes. 

Aujourd*hui  qu'on  fait  abattre  les  chevaux  morveux,  la  maladie  est  devenue 
assez  rare  chez  Thomme.  Dans  le  relevé  de  Felisch  nous  voyons  que,  de  1876  k 
1886,  il  y  eut  en  Prusse  17047  cas  de  morve  chez  le  cheval;  dans  le  méme 
laps  de  temps,  20  hommes  furent  contaminés;  15  succombèrent  et,  parmi  cux, 
trois  vélérinaires. 

Les  personncs  atteinles  sont  celles  qui,  par  leur  profession,  se  trouvent  en 
contact  avec  les  chevaux  :  les  palefreniers  sont  le  plus  souvent  contaminés, 
dans  la  proportion  de  41  sur  106  malades  (Bollinger).  Puis  vienncnt  les 
cochers,  les  cullivateurs,  les  vétérinaires,  plus  rarement  les  soldats,  les  équar- 
risseurs,  les  bouchers  qui  vendent  Ia  viande  chevaline. 

Quand,  chez  le  cheval,  la  maladie  revêt  une  forme  aiguë,  sa  nature  est 
reconnue  de  bonne  heure  et  Tanimal  est  sacrifié ;  au  contraire  on  hésite  le  plus 
souvent  et  on  conserve  les  animaux  atteints  de  formes  chroniques;  aussi, 
malgré  leur  virulence  moindre,  les  cas  chroniques  sont-ils  les  plus  dangereux 
et  servent-ils  généralement  k  la  transmission.  Remarquons  du  reste,  en  passant, 
que  la  forme  chronique  de  l'animal  peut  donner  naissance  chez  l'homme, 
aussi  bien  k  une  forme  aiguë  qu'è  une  forme  chronique ;  la  rapidité  de  Tévo- 
lution  semble  seulement  en  rapport  avec  la  quantité  du  virus  introduit. 

(*)  Rudenko,  Bakt.  Untersuchungcn  der  Lymphdrüsen  in  Kehlgange  rotzkranker  Pferden; 
Cmtralb.  für  Bakteriologie,  Bd  V,  1889. 
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Dans  quelques  cas  Ia  maladic  a  pu  étre  iransmise  par  morsure  (H.  Lan- 
douzy) ;  Ie  résultat,  évidemment,  n*est  pas  toujours  positif  et  tout  Ie  monde  se 
rappelle  que  Cl.  Bernard  n*éprouva  aucun  accident  après  avoir  été  mordu,  au 
cours  de  ses  expériences,  par  un  cheval  morveux.  Le  plus  souvent  Finfection  se 
fait  par  une  piqüre  accidentelle ;  c*est  ce  qui  arrive  aux  palefreniers  qui  bou- 
chonnent  le  cheval  avec  de  la  paille ;  un  des  piquants  peut  facilement  pénétrer 
sous  l'épiderme  et  inoculer  le  virus;  c'est  ce  qui  peut  se  produire  également 
pendant  la  dissection  ou  Téquarrissage  des  animaux;  les  vétérinaires  qui  fonl 
des  opérations  sur  les  chevaux  morveux,  sont  exposés  è  recevoir  sur  leurs 
mains  Thuile  farcineuse  contenue  dans  les  nodules;  une  écorchure  acciden> 
tellc  pourra  servir  de  porie  d*entrée  aux  bacilles.  On  a  même  admis  que  le 
virus  pouvait  parfois  pénétrer  k  travers  la  peau  saine;  c'est  ce  que  tendent  è 
établir  également  les  expériences  de  Babès,  qui  a  vu  quelques  cobayes  con- 
tracter  la  morve  après  qu'on  eut  frictionné  leur  peau  intacte  avec  une  pommade 
contenant  des  bacilles  virulents ;  la  pénétration  se  fait  par  les  glandes  cutanées. 

Les  mnqiieuses  pcuvent  servir  également  k  la  contamination ;  on  cite  k  cc 
propos  plusieurs  observatioils  oü  des  palefreniers  ont  contracté  la  maladie  en 
buvant  au  même  seau  que  leur  cheval,  d'autres  en  se  mouchant  avec  le  linge 
qiii  scrvait  k  netloyer  les  naseaux  d'un  animal  malade. 

Vingestion  de  viandes  contaminées  a  pu  aussi  communiquer  la  morve.  C'est 
du  moins  ce  qui  résulte  d'observations  recueillies  chez  le  chat  (Gerlach)  et 
méme  chez  le  chien  (Mordstrom).  Comme  nous  le  disions  plus  haut,  c'est  de 
cette  fagon  qu'on  a  vu  la  maladie  frapper,  dans  les  menageries,  les  animaux 
féroces  tels  que  le  lion  (Ilamont,  Trasbot,  Liesering)  ou  Tours  (Liesering). 
Malgré  ces  faits  positifs,  la  question  n*a  pas  rallié  tous  les  sufTrages.  Decroix 
a  prétendu  que  les  animaux  morts  de  la  morve,  comme  les  animaux  morts  du 
charbon,  pouvaient,  sans  aucun  danger,  servir  k  Talimentation ;  il  poussa  le 
courage  jusqu*è  ingérer  des  viandes  morveuses  cuites  ou  crues;  bien  qu'il  ne 
lui  soit  survenu  aucun  accident,  ses  assertions  ne  sauraient  être  trop  vive- 
ment  combatlues;  en  supposant  même  que  Tinfcction  ne  puisse  se  faire  a 
travers  la  muqueuse  digcstive  saine,  lebacille  pourra  trouver  une  porte  d'entrée 
dans  une  écorchure  accidentelle,  parliculièrement  au  niveau  de  la  bouche; 
enfin  les  viandes  contaminées  exposent  k  un  danger  indéniable  ceux  qui  les 
manient  ou  les  préparenl;  ce  serait  une  raison  suffi santé  pour  les  faire  rejeter. 

L'appareil  respiratoire  peut-il  servir  de  voie  d'inlroduction  au  virus  mor- 
veux? Bollinger  Taffirme  et  pense  que  c'est  une  porte  d'entrée  frequente, 
surlout  dans  les  cas  oü  les  symptómes  généraux  precedent  les  manifestations 
locales.  Kelsch  admet  que  la  morve  aiguê  est  le  résultat  d'une  conlagion 
mediale ;  la  morve  chronique  relèverait  d'une  conlagion  immédiale,  c'est-è-dire 
d'une  inoculalion,  el  le  virus  s'épuiserait  en  accidenls  locaux. 

MM.  Cadéac  el  Mallcl(*)  ont  enlrepris  une  série  de  recherches  expérimen- 
tales  dans  Ie  bul  de  délerminer  jusqu'è  quel  poinl  les  voies  respiratoires 
pouvenl  servir  de  porie  d'enlrée  è  Tinfeclion.  Cos  auteurs  ont  élabli  toul 
d'abord  que  l'air  expiré  ne  conlienl  pas  Ie  microbe  de  Ia  morve  (on  sait  du 

(*)  Cadéac  el  Mallet,  Études  exp.  sur  la  Iransmission  de  la  morve  parcontagioo  médiate 
'^l  par  infecUon ;  Revue  de  médecinCj  1887. 
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resle  qu'il  est  baclériologiquemcnt  pur  k  Tétat  normal) ;  si  Ie  j etage  morveux 
peut  rester  virulent  pendant  18  jours  dans  les  abreuvoirs,  l'air  n*est  pas  capable 
d'entratner  les  bacilles  hors  de  l'eau.  Les  poussières  ne  pourraient  pas  servir 
davantage  k  la  transmission  de  la  maladie,  car  Ie  virus  dessséché  perd  rapide- 
ment  son  action;  enfin,  dans  une  expérience  encore  plus  décisive,  les  auteurs 
ont  inoculë  k  des  cobayes  de  l'air  condensé  provenant  d'écuries  oü  se  trou- 
vaient  des  animaux  morveux;  les  cobayes  restèrent  indemnes.  Du  reste  l'arbre 
respiratoire  ne  semble  pas  représenter  une  voie  favorable  k  Tintroduction  du 
virus;  Tinoculation  directe  dans  la  trachëe  n*amène  Ie  plus  souvent  aucun 
Irouble  quand  Tappareil  respiratoire  est  sain ;  s'il  est  altéré  ou  si  Ton  pulvérise 
des  liquides  virulents  dans  un  cercle  étroit,  on  verra  Tinfection  se  produire, 
mais  la  maladie  aura  une  grande  tendance  k  rester  localisée  aux  poumons ;  sa 
marche  n'est  donc  nullement  comparable  k  la  morve  dite  par  infection.  Il  n*en 
est  pas  moins  établi  que  la  morve  est  une  maladie  extr^^mement  contagieuse; 
Irès  souvent  dans  les  laboratoires,  on  la  voit  s'étendre  des  animaux  inoculés 
è  ceux  qui  sont  places  dans  les  cages  voisines. 

Dans  la  plupart  des  cas,  Thomme  contracte  la  morve  du  cheval,  mais  Tinfec- 
tion  se  produit  parfois  de  l'homme  k  Thomme.  Ainsi  Girard  fils  succomba  en 
1825  k  la  morve  aiguë,  pour  s'être  piqué  en  faisant  Tautopsie  d*un  élève 
d*Alfort,  mort  de  la  móme  maladie.  EUioston  cite  Ie  fait  d'une  blanchisseuse 
qui  fut  contagionnée  en  lavant  Ie  linge  d'un  cocher  atteint  du  farcin.  On  en  a 
vu  des  cas  chez  des  personnes  ayant  soigné  des  malades  (Féran,  Brusch, 
Mosier).  Enfin  k  Tobservation  de  Girard  on  peut  en  ajouter  d*autres  analogues, 
celle  de  Tétudiant  Rocher,  rapportée  par  Bérard,  et  celle  du  prosecteur 
Albrecht  de  Saint-Pétersbourg.  Nous  signalerons  encore  Ie  cas  tout  récent 
d'un  vétérinaire  militaire,  qui  contracta  Tinfection  au  cours  de  recherches 
bactériologiques  poursuivies  è  Tlnslitut  de  Dorpat  (*). 

Symptomatologie.  —  La  période  d'incubation  de  la  morve  est  générale- 
ment  assez  courte,  surtout  quand  la  maladie  est  contractée  par  inoculation 
directe  :  elle  ne  dépasse  guère  3  ou  5  jours ;  dans  quelques  cas,  les  premiers 
accidents  ont  pu  apparaltre  au  bout  de  24  heures;  jamais  ils  n*ont  tardé  plus 
de  7  jours  k  se  manifester.  Dans  les  cas  rattachés  k  une  infection,  Tincubation 
a  pu  altcindre  14,  20  et  25  jours;  on  a  cité  des  faits  oü  elle  se  serait  prolongée 
pendant  2  et  3  mois,  et  méme  pendant  plusieurs  années.  Une  observation  de 
M.  Colin  permet  de  comprendre  comment  on  a  pu  observer  des  incubations 
aussi  longues ;  dans  Ie  fait  auquel  nous  faisons  allusion,  il  existait  des  lésions 
pulmonaires,  les  fosses  nasales  étant  intactes ;  on  conQoit  que  la  nature  de 
ï'afl'ection  doive  être,  dans  ces  conditions,  forcément  méconnue. 

Les  symptómes  et  Tévolution  de  la  maladie  varient  considérablement ;  avec 
la  plupart  des  auteurs,  nous  admettrons  quatre  formes,  suivant  qu'on  a  affaire 
k  la  morve  ou  au  farcin  et  suivant  que  la  marche  est  aiguë  ou  chronique.  Mais 
il  est  important  de  remarquer  de  suite  que  jamais  les  formes  chroniques  ne 
succèdent  k  des  manifestations  aiguës ;  c'est  Tinverse  qui  s'observe  assez  sou- 

(»)  Hartge,  Ein  Fall  von  Malleus  humidus   acutus  beim  Menschen;   St   Petersb.  me<L 
Wochenschr,  1890. 
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vent.  Enfin,  dans  ious  les  cas,  raffection  peut  s*installer  de  deux  fagons 
didérenies  :  iantót  ce  sont  les  manifcstations  locales  qui  ouvrent  la  scène,  tantól 
les  phénomènes  généraux ;  c'est  ce  qui  fait  décrire  deux  modes  de  début,  ratta- 
chés  Tun  k  Tinoculation  directe,  Tautre  k  l'infection.  La  morve  semble  moins 
grave  quand  elle  succède  k  une  inoculation ;  c*est  que,  dans  ce  cas ,  Tagent 
pathogène  est  introduit  dans  un  organisme  nullement  préparé  k  Ie  recevoir  el 
capable  de  lutter  contre  son  envahissement.  Au  contraire,  Tinfection  ne  se  fail 
que  lorsque  T^^tre  est  prédisposé,  c*est-èi-dire  aiïaibli  et  moins  résistant ;  en 
somme,  il  se  passé  pour  la  morve  ce  qu*on  observait  autrefois  pour  la  variolc  : 
cette  maladie,  toujours  tres  grave  quand  elle  se  développe  spontanëment,  étail 
relativement  bénigne  quand,  au  siècle  demier,  on  Tinoculait  dans  un  but  pro- 
phylactique. 

Ajoutonsque  les  divisions  que  nous  avons  admises  sont  forcément  arbitraires, 
car  on  rencontre  souvent  des  formes  hybrides ;  les  diverses  variétés  que  nous 
allons  décrire  représentent  donc  des  types  quelque  peu  schématiques. 

i^  Morve  aiguê.  —  Quand  la  maladie  revêt  une  marche  rapide,  c'est  géné- 
ralement  sous  la  forme  morveuse  qu'elle  se  présente,  celle-ci  s'installant  d'emblée 
OU  succédant  k  Tune  des  deux  formes  chroniques. 

Comme  nous  Ie  disions  plus  haut,  Tinvasion  peut  être  marquée  par  Tappa- 
rition  de  phénomènes  généraux,  et,  dans  quelques  cas,  par  des  frissons.  Mais 
ce  qui  domine  dès  Ie  début,  c*est  la  faiblesse  qu*éprouve  Ie  malade ;  en  mémc 
lemps,  il  se  plaint  de  céphalalgie ;  souvent  il  est  pris  de  nausées  :  l'anorexie 
est  absolue.  Il  y  a  lè  un  ensemble  symptomatique  qui  fait  penser  k  une  fièvre 
lyphoïde.  On  observe  en  plus  des  manifcstations  douloureuses  au  niveau  des 
membres,  et  particulièrement  des  articulations ;  ces  douleurs,  quelquefois 
vagues  el  mal  localis(^es,  peuvent  devenir  tres  vives,  au  point  de  simuler  un 
rhumalisme  articulairc  aigu. 

Pourlant  les  accidents  ne  sont  pas  toujours  aussi  intenses,  et,  dans  quelques 
cas,  les  malades  ont  pu  continuer  k  vaquer  k  leurs  affaires ;  c*est  la  forme 
ambulaloire  de  Bollingcr. 

Le  plus  souvent,  les  phénomènes  généraux  sont  précédés  de  manifcstations 
locales  ;  ce  mode  de  début  est  raltaché  èTinoculalion  directe.  La  plaiepeut  élre 
déjè  cicatrisée  ou  en  voie  de  guérison;  ailleurs,  elle  est  ulcérée,  offrant  uu 
aspect  chancroïde  el  lendant  a  gagncr  de  proche  en  proche. 

Au  niveau  des  parlies  découvertes,  telles  que  la  face,  les  mains,  les  pieds, 
on  voit  survcnir  une  tuméfaclion  assez  considérable ;  la  peau,  distendue,  est 
sillonnée  par  des  trainees  de  lymphangile,  formant  des  cordons  durs,  noueux, 
sonsibles  è  la  pression  ;  les  ganglions  correspondanls  sont  rapidement  envahis; 
ils  sont  luméfiés  el  douloureux.  Quelquefois.  on  observe  sur  les  membres  des 
phiébiles  qui,  le  plus  souvent,  accompagnent  le^  angioleucites. 

Un  des  phénomènes  les  plus  remarquables  de  la  morve  aiguë,  c*est  Tapparition 
sur  la  face  d'une  inflammation  particuliere,  sorle  d'érysipèle  siégeant  sur  un 
oedème  dur,  mal  limilé  et  n'olTranl  pas  le  bourrelel  si  caractéristique  de  Térysi- 
pèle  franc.  L'aspect  du  malade  devient  alors  assez  spécial :  le  nez  est  déformë, 
les  joues  tuméfiées ;  les  paupières  gonflées  recouvrent  les  yeux,  et  entre  les 
voiles  palpébraux  s'écoule  un  liquide  puriforme  caractéristique ;  le  front  est 
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envahi ;  quelquefois  mêmc  rinflammalion  s*étend  au  cuir  chevelu.  L'érysipèlc 
se  couvrc  bientót  de  vésicules  et  de  buUes,  et  peul  par  places  présenterdes  points 
sphacélés. 

Sur  les  membres,  on  peut  voir  survenir  des  plaques  gangréneuses,  succédant 
a  des  collections  purulentes  et  laissant  k  nu,  k  leur  chute,  les  tendons  et  les  os. 

Vers  Ie  sixième  jour,  se  produit  d'habitude  unc  éruption  pustuleuse ;  ce  sont 
d'abord  de  petites  taches  rouges,  qui  se  transforment  en  papules  acuminées, 
dures,  blanch&tres,  puis  se  remplissent  de  pus.  Cette  évolution  se  fait  en 
2i  heures.  Alors  la  lésion  se  présente  sous  Taspect  de  pustules  non  ombiliquées, 
acuminées,  pointues  ou  plates,  entourées  d'une  aréole  rosée,  reposant  quelque- 
fois sur  une  base  large  et  dure  ;  ces  pustules  se  réunissent  parfois  de  maniere 
k  former  des  plaques  purulentes  ;  elles  renferment  un  pus  jaun&tre,  quelquefois 
sanguinolent.  Généralement  discrètes,  elles  peuvent  devenir  assez  nombreuses 
pour  faire  penser  k  une  éruption  de  variole.  Elles  siègent  sur  les  membres, 
Ia  face,  et  particulièrement  les  joues,  les  paupiéres,  Ie  front  et  Ie  nez ;  elles 
peuvent  aussi  se  montrer  sur  les  muqueuses,  particulièrement  sur  la  conjonc- 
tive,  la  pituitaire,  la  langue,  Ie  voile  du  palais  et  les  amygdales. 

Les  pustules,  dans  quelques  cas,  se  transforment  en  buUes  remplies  de  pus 
OU  de  sanie  sanguinolente,  se  déchirant  plus  tard  et  laissant  k  leur  place  dea 
ulcères  cupuliformes. 

Les  diverses  lésions  cutanées  que  nous  venons  d'indiquer  peuvent  être  Ie  point 
de  départ  d*altérations  gangréneuses  :  des  plaques  de  sphacèle  surviendront 
autour  des  pustules  ou  des  piqüres  accidentelles  ;  d'autres  se  produiront  sans 
cause  apparente ;  d*autres  enfin  seront  précédées  d*épanchement  sanguin  dans 
Ie  tissu  cellulaire. 

Signalons  enfin,  d'après  Bouley  et  Nonat,  une  éruption  caractérisée  par  de 
gros  boutons  avec  infiltration  sanguine  et  purulente  du  derme. 

En  mème  temps  que  Téruplion,  parfois  avant  elle,  se  développent  les  acci- 
dents  caractéristiques  de  la  morve.  C*est  d*abord  un  sentiment  de  göne  dans 
Ie  nez  et  rarrière-gorge ;  Ie  malade  a  la  sensation  d'un  obstacle  obstruant  ses 
narines  et  fait  des  efForts  pour  Ie  chasser ;  il  s'écoule  un  peu  d'humeur  gluante, 
quelquefois  on  voit  survenir  une  épistaxis.  L'enchifrènement  fait  de  rapides 
progrès;  la  voix  est  nasonnée;  Texpiration  par  les  fosses  nasales  dcvient 
sifflante ;  enfin,  Ie  jetage  s*établit :  c'est  un  écoulement  abondant,  souvent  plus 
abondant  par  la  narine  gauchc  que  par  la  droite ;  il  est  constitué  par  des 
malières  muco-purulentes,  striées  de  sang  ou  brun&tres,  visqueuses,  s'attachant 
aux  narines  et  auxlèvres,  et  determinant  des  excoriations  sur  ces  diverses  parties. 
Pourtant  Ie  jetage  est  moins  considérable  chez  Thomme  que  chez  Ic  cheval ; 
il  peut  même  faire  défaut ;  c'est  quand  Ie  malade  est  prostré  et  couché  sur  Ie  dos ; 
les  matières  s'écoulent  alors  dans  Tarrière-gorge.  L'examen  du  nez  f  era  constater 
que  la  muqueuse  est  rouge,  excoriée,  offrant  quelquefois  des  ulcérations  qui 
pourronl  gagner  en  profondeur,  envahir  Ie  périchondre,  perforer  la  cloison  ou 
Ie  vomer. 

Les  diverses  portions  de  la  face  sont  profondément  altérées  :  la  racine  du  nez 
est  tuméfiée  et  douloureuse  k  la  pression ;  la  conjonctive  est  rouge,  gonflée, 
sécrétant  un  liquide  muco-purulent  et  quelquefois  couvertc  de  pustules.  Les 
genei ves  sont  sanguinolentes,  fuligineuses,  souvent  ulcérées,  et  ces  diverses 
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alléralions  donnent  è  Thaleine  une  odeur  infecie.  Des  pustules  et  des  ulcérations 
recouvertes  de  pus  ou  de  sang  occupent  les  amygdales,  Ie  pharynx,  Ie  larynx. 
On  concjoit  que  la  déglutition  et  la  phonation  deviennent  très  difflciles ;  la  voix 
est  enrouée ;  quelquefois  Taphonie  est  complete ;  la  gêne  du  malade  peut  encore 
être  augmentée  par  Ie  développement  d'un  phlegmon  au  niveau  du  plancher 
de  la  bouche. 

Les  glandes  salivaires  et  les  ganglions  des  régions  parotidiennes  et  sous- 
maxillaircs  sont  envahis  et  détcrmincnt  dans  ces  divers  points  un  gonflemenl 
considérable.  Les  adénopathies  peuvent  méme  suppurer  et  donner  naissance 
k  des  adéno-phlegmons  qui  s'ouvrent  k  Textérieur. 

Enfin,  Ie  malade  est  tourmentó  par  de  la  toux;  il  expectore  des  matières 
muco-purulentes  analogues  k  celles  qui  constituent  Ie  jetage.  Les  crachats 
sont  fétides ;  la  poitrine  est  remplie  de  rAles  sibilants  et  ronflants  disséminés. 
Plus  tard,  on  trouve  de  la  submatité  aux  bases;  il  se  produit  alors  unebroncho- 
pneumonie,  determinant  une  violente  dyspnée  et  hdtant  la  terminaison  fatale. 

A  ce  moment,  Tétat  du  malade  est  des  plus  sérieux  et  rappelle  ce  qu^on 
observe  è  la  fin  de  toutes  les  infections  graves. 

La  fièvre,  lègère  au  début,  atteint  40°  et  même41*;  souvent  la  rémission 
matinale  est  très  marquée  et  fait  tombcr  la  température  de  V  ou  2®.  Après  avoir 
présenté  des  oscillations  assez  grandes,  la  courbe  forme  un  plateau  continu, 
mais  n'arrive  jamais  k  des  chifFres  hyperpyrétiques.  Le  pouls  est  petit,  faible, 
rapide,  atteignant  100  et  150,  quelquefois  irregulier. 

Les  phénomènes  nerveux  s'aggravent  rapidement;  au  début  il  y  avait  du 
vertige,  des  bourdonnements  d'oreille,  une  céphalalgie,  d'aüleursmoins  marquée 
que  dans  la  fièvre  typhoïde.  Puis  le  sommeil  devient  mauvais,  le  malade  esl 
agité,  tourmenté  par  des  cauchemars;  le  délire  s^installe,  d*abord  nocturne, 
persislant  ensuite  pendant  le  jour. 

A  ces  manifcstalions  s'ajoulent  d'aulres  troubles  dans  les  divers  appareils;  cc 
sont  des  hémorrhagics,  et  particulièrement  des  épistaxis  qui  peuvent  se  monlrer 
dès  le  début;  des  vomisseraents  qu'accompagne  une  diarrhée  séreuse,  félidc, 
involonlaire.  La  rate  est  hypertrophiée  (BoUingcr) ;  l'urine  est  albumincuse, 
contenant  k  la  fois  de  la  tyrosine  et  de  la  leucine  (Bollinger).  En  somme  cVsl 
le  tableau  des  états  typhoïdes  graves;  la  mort  survient  au  milieu  du  coma  ou 
des  convulsions. 

La  durée  de  la  morve  aiguë  varie  suivant  que  les  accidents  apparaisscnl 
d'cmblée  ou  surviennent  au  cours  d'une  forme  chronique ;  dans  le  premier  cas, 
Tévolution  se  prolonge  pendant  trois  ou  quatre  semaines,  tandis  que  dans  Ic 
second  la  mort  survient  en  5  ou  4  jours. 

On  a  bien  cité  des  cas  de  guérison,  mais  la  plupart  d'entre  eux  ne  sont  pas 
de  nature  è  cntraïner  la  conviction  :  tels  sont  ceux  de  Jacquez  et  de  Mackenzic  : 
dans  ce  demier  fait  il  s'est  agi,  scmble-t-il,  d\in  simple  phlegmon  du  plancher 
de  la  bouche.  Pourtant  Herlwig  a  rapporlé  deux  obscrvations,  dont  l*une,  au 
moins,  semble  probante. 

2"  Farcin  aigu.  —  Les  obscrvations  de  farcin  aigu  sont  assez  rares  el  assez 
incomplcles ;  aussi  Bollinger  réunit-il  Ia  description  de  cette  forme  a  cello  de  la 
morve  aiguë. 
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Le  farcin  aigu  peut  débuter  par  des  lésions  locales  ou  des  phénomènes 
d*infection  générale.  Dans  les  deux  cas  les  manifestations  symptomatiques  ne 
différent  pas  de  celles  que  nous  avons  décrites  k  propos  de  la  morve.  On 
retrouve  les  frissons,  la  fiévre,  la  céphalalgie,  les  vomissements  et  surlout  les 
douleurs  articulaires  qui  peuvent  simuler  le  rhumatisme ;  localement  on  observe 
des  trainees  de  lymphangite,  avee  adénopathies  douloureuses,  oedème  des 
membres  et  même  phlegmon  érysipélateux. 

Vers  le  sixiéme  ou  le  septième  jour,  apparaissent  des  abces  multiples ;  tantöt 
ce  sont  des  tumeurs  indolentes,  recouvertes  d*une  peau  pdteuse,  molle,  de 
couleur  normale;  tantöt  la  peau  est  dure,  rouge  ou  violacée;  la  tumeur  est 
douloureuse  :  elle  renferme  du  sang  ou  une  sanie  rouge&tre,  rarement  du  pus. 
De  ces  abces  partent  souvent  des  trainees  d'angioleucite ;  les  tumeurs  peuvent 
se  sphacéler  ou  s'ouvrir  et  se  transformer  en  plaies  ulcéreuses. 

A  cóté  de  ces  abces  sous-cutanés,  on  peut  observer  des  collections  purulentes 
plus  volumineuses,  occupant  le  tissu  cellulaire. 

L'état  du  malade  est  tres  grave :  la  fièvre  est  intense,  Tadynamic  profonde. 
Puis  vers  la  deuxième  ou  la  troisième  semaine,  quelquefois  seulement  k  la 
qualrième  se  produit  une  éruption  de  nombreuses  pustules  qui  peuvent  elies 
aussi  aboutir  k  la  gangréne. 

Au  bout  de  5  ou  6  semaines  le  malade  est  pris  de  délire ;  les  selles  sont 
in  volontaires  et  fétides;  le  corps  couvert  de  sueurs  profuses  et  la  mort  sur- 
vient  dans  le  coma. 

La  durée  du  farcin  aigu  est  généraiement  plus  longue  que  celle  de  la  morve; 
la  vie  se  prolonge  pendant  40  k  45  jours ;  U  existe  pourtant  quelques  faits  oü 
Tévolution  n*a  pas  dépassé  deux  semaines. 

Herlwig,  Lorin,  Eek  ont  cilé  des  cas  de  guérison,  mais  on  doit  se  demander 
sil  ne  s'agissait  pas  de  simples  piqüres  anatomiques.  On  peut,  en  tout  cas, 
afilrmer  que  la  terminaison  sera  fatale,  quand  s'est  produite  Téruption  pus- 
tuleuse. 

3*  Farcin  chroniqne.  —  Contrairement  k  ce  qui  se  passé  pour  les  formes 
aiguës,  le  farcin  chronique  est  plus  frequent  que  ia  morve.  Tardieu,  qui  le 
premier  a  donné  une  description  exacte  des  formes  chroniques  en  a  réuni  49  cas, 
dont  33  se  rapportent  au  farcin. 

L'affection  peut  débuter  par  des  phénomènes  locaux,  s'établissant  3  ou  4 
jours  après  l'inoculation,  alors  que  la  plaie  est  souvent  cicatrisée.  Le  membre 
atteint  est  gonflé,  offrant  des  trainees  de  lymphangite;  les  ganglions  sont 
luméfiés  et  douloureux  ;  la  fièvre  assez  vive ;  Tétat  gastrique  tres  marqué, 
pouvant  s*accompagner  de  nausées  et  de  vomissements ;  enfin  apparaissent  des 
abces  qui  rapidement  prennent  un  caractère  spécial. 

Quand  la  maLidie  nait  par  infection  le  patiënt  se  plaint  de  malaise,  de  lassi- 
tude,  de  douleurs  vagues;  la  fièvre  est  vive,  mais  elle  diminue  versie  troi- 
sième OU  le  quatrième  jour;  en  même  temps  on  observe  les  troubles  que  nous 
avons  déja  signalés  dans  les  autres  formes,  inappétence,  céphalalgie,  nausées. 

Les  douleurs  des  membres  peuvent  quelquefois  étre  intcnses,  s'accompagner 
de  gonflement  articulaire  et  rappelerle  rhumatisme  subaigu.  Les  mouvements 
sont  difficiles ;  il  y  a  de  la  raideur  dans  les  jointures ;  enfin  le  malade  peut 
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resscntir  au  niveau  des  lombes  et  du  dos  de  véritables  douleurs  fulguranles. 

Pourtant  les  phénomènes  prémonitoires  n'ont  pas  ioujours  celte  intensité;  il 
est  des  cas  oü  tout  se  home  k  de  la  lassitude  et  k  des  arthralgies  tolérables. 

Au  bout  d'un  mois  ou  de  six  semaines,  se  produisent  les  abces  qui  caracté- 
risent  essentiellement  Ie  farcin  chronique.  lis  apparaissent  rapidement  comme 
d'erablée,  se  montrant  a  la  fois  ou  successivemcnt  sur  plusieurs  points;  géné- 
ralement  il  se  fait  une  première  poussée  de  4  ou  5  abces,  puis  il  s'en  développe 
de  nouveaux,  de  sorte  que  leur  nombre  s'élève  a  15  ou  20.  Ces  lésions  siégent 
sur  les  membres,  particulièrementsurles  membres  inférieurs,  cntourant  souvent 
les  articulations,  se  localisant  ailleurs  k  la  suite  d*une  contusion  ou  sur  des 
points  déjamalades,  pouvant  enfin  occuper  les  muscles,  surtoui  les  fléchisseurs. 
Dans  quelques  cas,  les  abces  se  sont  développés  au  niveau  de  la  face,  du 
front  ou  des  tempes;  il  est  exceptionnel  d'en  observer  surle  tronc.  Recouvertcs 
d*une  peau  violacée  ou  bleu&tre,  ces  collections  sont  mal  circonscrites,  volu- 
mineuscs,  pouvant  contenir  jusqu'a  500  grammes  de  liquide  et  donnant  k  la 
palpation  la  sensation  d*un  empdtement  diffus.  Parfois  leur  évoluüon  k  pu 
rappeler  celle  du  phlegmon.  Mais  Ie  plus  souvent  la  douleur  est  peu  marquée, 
sauf  quand  il  s'agit  de  collections  profondes,  étranglées  par  des  aponévroses. 

Ces  abces  peuvent  disparaltre  brusquement;  généralement  ils  s'ouvrent  a 
Textérieur  et  cette  terminaison,  qui  survient  rapidement  dans  la  variété  phlcg- 
moneuse,  est  au  contraire  fort  lente  dans  les  cas  de  lésion  non  inflammatoire ; 
elle  peut  ne  se  produire  qu'après  8  ou  10  mois.  Dans  la  variété  phlegmo- 
neuse,  Tabcès  renferme  du  pus ;  dans  les  autres  cas,  on  trouve  du  sang  pur, 
plus  souvent  un  mélange  de  sang  et  de  pus,  ou  bien  un  liquide  jaundtre, 
visqueux  ou  séreux,  inodore  ou  fétide,  et  strié  de  sang. 

Une  fois  ou  vertes  les  lésions  peuvent  se  cicatriser;  plus  souvent  il  se  pro- 
duil  des  ouvertures  multiples  qui  prennent  un  caractère  fistuleux;  il  se  forme 
des  ulcéralions  rebelles,  livides,  k  bords  calleux  et  saillants,  ayant  peu  de  ten- 
dance  è  grandir  et  encore  moins  k  se  cicatriser ;  quelquefois  les  parties  pro- 
fondes finissent  par  élre  atteintes  et  les  os  sont  mis  k  nu.  Quand  Ie  marasme  a 
fait  des  progrès  Ia  peau  qui  entoure  les  ulcères  devient  iioire  cl  perd  toule 
souplesse. 

Les  ganglions  lymphatiques  ne  sont  pas  toujours  atteints;  les  adénopathies 
s'observent  surtout  au  niveau  des  aisselles  et  des  aines;  elles  sont  consécutivcs 
a  des  angioleucites  locales  ou  k  des  abces  des  régions  voisines.  Parfois  elIcs 
survivent  aux  lymphangites  ou  se  produisent  après  leur  disparition,  ce  qui  a 
pu  faire  croire  a  Texistence  d'adénopathies  primilives. 

A  ce  moment  rinfcction  peut  n'être  caraclérisée  que  par  la  faiblcsse  du 
malade,  Tanorcxie,  et  localement  par  Texistence  des  abces.  Ceux-ci  tendcnl 
parfois  a  la  guérison  et  peuvent  méme  se  cicatriser.  On  pense  que  Tévolution 
est  tenninéc  et  que  Ie  malade  va  guérir;  cette  amélioration  tronipeuse  qui 
survient  vers  Ie  deuxième  mois  peut  se  prolonger  de  50  k  60  jours;  puis  les 
phénomènes  morbides  récidivent  el  reprennent  leurmarche  progressive.  Dans 
une  observation  que  vient  de  publier  M.  Hallopeau,  la  guérison  apparente  per 
sisia  pendant  trois  ans. 

Les  ulcères,  qui  ne  sont  jamais  primilifs,  succèdent,  avons-nous  dit,  aux 
abces;  leurs  bords  sont  renvcrsés;  la  peau  décollée;  il  s*écoule  un  liquide 
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visqueux  qui  se  concrete  en  croüles  ëpaisses.  Plus  tard,  les  bords  sont  noirftlres, 
calleux,  saillanis,  quelquefois  lardacés;  au  fond  de  rulcération  on  voil  los 
lendons  dénudës  et  parfois  les  os  nécrosés.  Pourtanl  rulcère  n*est  pas  la  suite 
nécessaire  de  Tabcès;  celui-ci  peut  s'ouvrir  par  un  pcrtuis  qui  se  transforme  en 
iistule. 

Il  n  y  a  pas  d'éruption,  sauf  dans  quelques  cas  asscz  rares,  oü  Ton  a  obscrvë 
un  furoncle  au  niveau  du  nez  (Hertwig),  un  érysipèle  au  niveau  des  membres 
(Monneret). 

Pendant  que  ces  lësions  évolucnt,  les  autres  manifestations  se  modifient,  les 
douleurs  vagues  du  dëbut  se  fixent  k  une  articulation,  ou  plulöt  suivant  la 
rcmarque  de  Tardieu,  autour  d*une  articulation;  ce  sont  des  douleurs  përi- 
articulaires,  gênant  les  mouvements  de  la  jointure  et  siëgeant  spëcialement 
au  niveau  du  genou  et  du  bassin.  Souvent,  k  cette  epoque,  on  voit  se  dëve- 
lopper  une  tumëfaction  douloureuse  du  testicule;  parfois  Ie  sarcocèle  est  Irès 
volumineux. 

La  fièvre  n'a  pas  de  cycle  dëtemiinë;  quelquefois  elle  prend  Ie  type  inler- 
mittent,  revenant  sous  forme  d*accès  tierces  et  pouvant  Hre  amëliorëe  par  Ie 
sulfate  de  quinine ;  plus  tard  elle  reparatt  sous  un  autre  type.  A  la  fin  elle  revêt 
Ie  caractère  hectique,  avec  frissons  rëpëtës  Ie  soir,  sueurs  nocturnes,  etc. 
L'amaigrissement  est  énorme,  les  yeux  ternes,  Ie  visage  livide  et  jaune;  la  peau 
est  sèche,  rugueuse,  parfois  subictérique ;  les  poils  s'allongent  et  tombent.  Il 
existe  une  diarrhée  rebelle,  et  quelquefois  des  vomissements.  Le  malade  est 
tourmenté  par  une  toux  sèche,  sans  que  Tauscultation  rëvèle  de  bruits 
anomaux  au  niveau  des  poumons;  il  se  plaint  de  céphalalgie;  la  prostra- 
tion  et  la  lassitude  augmentent;  enfin  peu  k  peu  les  facultës  intellectuelles 
s*ëteignent,  et  le  malade  succombe  au  milieu  d'un  dëlire  vague. 

En  résumé,  les  symptömes  du  début  se  prolongent  généralement  pendant 
deux  semaines ;  les  abces  apparaissent  du  trcizième  au  quinzième  jour;  puis 
vers  le  deuxième  mois  survient  une  amélioration  plus  ou  moins  longue,  k  la 
suite  de  laquelle  la  maladie  reprend  sa  marche  et  évolue  progressivement 
jusqu*&  la  mort. 

Tardieu  a  noté  que  dans  10  cas  l'afTection  s'est  terminée  par  une  période 
aiguë ;  trois  fois  seulement  elle  a  suivi  une  marche  chronique  et  régulièrement 
progressive.  Dans  quelques  observalions,  Tévolution  a  été  brusquée  par  une 
maladie  surajoutée,  par  exemple  par  le  développement  secondaire  d'une  infec- 
tion  purulente. 

La  guérison  est  possible  :  Tardieu  en  a  réuni  6  cas.  Mais  le  malade  est 
exposé  k  des  rechutes,  et  ce  n^est  souvent  qu*au  bout  d'un  an  et  méme  après  un 
temps  plus  long  que  la  guérison  est  assurée.  Dans  une  observation  récente  de 
Jakowski  ('),  la  guérison  survint  en  19  mois;  le  diagnostic  avait  été  confirmé 
par  Texamen  bactériologique. 

La  mort  est  la  terminaison  habituelle;  elle  arrive  en  général  au  bout  de  12 
OU  15  mois  (Tardieu) ;  mais  il  est  des  cas  oü  les  accidents  se  sont  terminés  en 
4  mois,  d'autres  oü  ils  se  sont  prolongés  pendant  o  et  4  ans  et  méme  11  ans 
(Bollinger). 

(*)  Jakowski,  Niezw>'kly  wypadek  przewlekléj  nosacizny  u  czlowieka;  Gat.  Lek,,  1880. 
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Angioleucite  farcineiiHc.  —  Tardieu  a  justement  insisté  sur  une  forme  atlé- 
nuée  du  farcin  oü  tout  se  bome  k  des  manifestations  locales. 

A  la  suite  d^ine  piqüre,  on  voit  la  main  ei  Ie  bras  se  gonfler ;  les  téguinents 
se  couvrent  de  tratnécs  de  lymphangite,  les  ganglions  axillaires  se  luméfient; 
les  phénomènes  généraux,  assez  vifs  au  début,  se  calment  bientót  el  raiTection 
revêt  une  marche  chronique.  Des  abces  se  développenl,  analogues  è  ceux  que 
nous  avons  décrits  dans  Thistoire  du  farcin,  mais  se  monlrant  surtout  autour 
des  lymphatiques.  Les  accidents  resient  ainsi  localisés  et  peuvent  ne  pas  trou- 
bler  Tétat  général;  pourtant  Ie  plus  souvent  Ie  malade  maigrit,  il  se  sent 
fatigué  et  présente  des  acces  fébriles  irréguliers. 

Après  un  an  environ  Taffection  finit  par  guérir ;  mais,  même  dans  cette  formc 
atténuée,  Ie  malade  est  exposé  k  des  rechutes  qui  sont  toujours  è  craindre  tant 
que  la  cicatrisation  n*est  pas  parfaite  et  que  les  adénopathies  n*ont  pas  com- 
plètement  disparu. 

Fardnose  mutilarUe  de  la  face,  —  A  la  session  d'avril  1891  de  la  Soci<^tó 
fran^^aise  de  dermatologie,  M.  Besnier  et  MM.  Hallopeau  et  Jeanselme  ont 
appelé  Tattention  sur  une  forme  particuliere  de  farcin  chronique.  Dans  Ie  cas 
de  M.  Besnier,  il  s'agit  d'un  malade  présentant,  au  niveau  de  la  face,  des 
lésions  qui  rappelaient  celles  de  la  syphilis  térébrante.  L*infection,  qui  avail 
débuté  par  Ie  poumon,  envahit  la  face  par  Ie  canal  nasal  et  Ie  lacrymal;  elle 
détermina  Ia  production  d'infiltrations  et  d*ulcérations  qui  détruisirent  une 
partie  du  nez,  attnquèrenl  la  voute  palatine,  échancrèrent  la  lèvre  supérieure. 
Dans  l'observation  de  MM.  Hallopeau  et  Jeanselme.  la  lèvre  supérieure  élait 
complètement  détruite,  la  lésion  débutait  par  des  «  gommes  farcineuses  >, 
qui  se  transformaient  en  vastes  ulcérations  è  bords  décoUés,  k  fond  plus  large 
que  Touverture.  Cette  mutilation  de  la  face  se  produisait  sans  donner  lieu  è  du 
jclage  el  sans  produire  de  douleur. 

4**  Morve  chronique.  —  Rarement  la  morve  chronique  s'établit  d'emblée;  Ie 
plus  souvent  elle  succède  au  farcin  chronique  (morve  chronique  farcineuse). 

Comme  dans  les  aulres  formes,  Taffection  débule  par  de  Ia  fatigue,  des 
malaises,  des  douleurs  articulaires  et  musculaires ;  dans  quelques  cas,  ces  dou- 
leurs  siègent  au  niveau  de  la  poitrine;  on  les  rattache  tout  dabord  k  de  la 
picurodynic  ou  a  un  poiixt  pleurélique.  Après  ces  premières  manifestations  ou 
dès  Ie  débul,  dans  les  cas  de  morve  chronique  non  farcineuse,  Ie  malade  éprouve 
des  douleurs  au  niveau  de  la  gorge;  la  voix  est  nasonnée;  les  narines  obstruées 
de  mucosités,  surtout  la  narine  gauche;  I'air  passé  difficilement  et  Ie  malade 
éprouve  une  tension  douloureuse  k  la  racine  du  nez,  entre  les  yeux.  Il  s'écoulc 
bienlót  des  mucosités  épaisses,  souvent  striées  de  sang,  contenant  parfois  de 
petils  caillots,  et  se  concrétant  sur  les  lèvres  et  les  ailes  du  nez  sous  forme  de 
croötes  sèches  et  noirAlres ;  Técoulement  est  inodore;  les  ganglions  sous-maxil- 
laires  ne  sont  généralement  pas  engorgés.  Il  est  rare  que  Ie  jetage  soit 
abondant ;  souvent  il  n'y  a  qu'un  peu  d'enchifrènement.  Parfois  les  manifesta- 
tions nasales  sont  tellement  peu  marquées  qu 'elles  passent  inapergues  et  ne 
sont  reconnues  qu'è  I'autopsie. 

Les  ulcérations  de  Ia  pituitaire  sont  difficiles  k  voir,  mais  on  oeut  les  sentir 
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&ii  moyen  du  stylet  el  conslaler,  dans  quelqucs  cas,  la  pcrforation  de  la  cloisQii. 
On  obsene  en  m<^me  Icmps  des  ulcéralions  robelles,  k  marche  lente,  au  niveau 
de  Ia  bouche  et  du  pharj'nx ;  Ie  laryngoscopc  en  fait  voir  sur  Ie  larynx  et  la 
trachée. 

La  voix  est  altéréc,  enrou(»o,  quelquefois  presque  complètement  élointe;  la 
déglutition  est  diffieile.  La  douleur  thoracique  que  nous  avons  signalée  au 
début  persiste  et  augmente  pendant  la  déglutition.  Le  malade  se  plaint  de  souf- 
IVir  de  la  gorge,  de  ressentir  une  sorte  de  brülure  le  long  de  la  trachée  et  sur- 
lout  derrière  le  sternum ;  la  pression  au  niveau  de  eet  os  est  souvent  doulou- 
reuse.  La  toux  est  frequente,  profonde,  donnant  issue  k  des  crachats  épais  et 
grisdtres.  La  dyspnée,  qui  est  plus  ou  moins  marquée,  peut,  dans  quelques 
cas,  se  manifester  avant  Tapparition  des  altérations  nasales.  Dans  les  cas 
oü  celles-ci  sont  lögèrcs,  c*est  la  toux  qui  domine;  tantöt  elle  est  liée  k  de  la 
congestion  pulmonaire,  tantót  elle  est  due  k  des  foyers  de  broncho-pneumo- 
nie  dont  la  marche  est  subaigu^,  la  résoluiion  toujours  lente  et  souvent  incom- 
plete. 

Les  sympt6mes  généraux  sont  identiques  k  ceux  du  farcin  chronique,  le 
malade  est  épuisé,  anémié,  tourmenté  par  des  nausées,  des  vomissements,  de 
la  diarrhée;  il  peut  présenter  sur  les  téguments  les  diverses  altérations 
qui  caractérisent  le  farcin.  Enfin,  de  méme  que  dans  le  farcin,  il  éprouve 
des  douleurs  au  niveau  des  articulalions  et  des  muscles ;  vagues  et  erratiques 
au  début,  ces  douleurs  se  localisent  plus  tard  autour  d*une  jointure.  Les  mani- 
fesiations  douloureuses  sont  souvent  tres  marquées  dans  cette  forme;  le  patiënt 
se  plaint  de  souffrir  au  niveau  des  lombes  et  du  cou  et  ne  peut  remuer  qu*avec 
peine ;  parfois  il  existc  une  douleur  localisée  au  thorax,  qui  par  son  intensité 
et  la  dyspnée  qu'elle  détermine,  simule  assez  bien  un  point  pleurétique. 

L'évolution  est  assez  lente;  la  morve  chronique  est  certainement  la  forme  oü 
la  vie  se  prolonge  le  plus  longlemps;  quand  elle  est  dégagée  des  manifesta- 
tions  farcincuses,  elle  peut  n'enlralner  la  mort  qu'au  bout  de  six  ans.  La  ter- 
minaison  fatale  semble  presque  constante.  Tardieu  n*a  pu  trouver  aucun  cas 
de  guérison  et  c'est  avec  les  plus  grandes  réserves  qu'il  faut  citer  le  fait  de 
Bourdon.  11  semble  pourtant  qu'on  peut  accepter  l'observation  de  Carnevale- 
Arella. 

Pronostic.  —  Nous  n'avons  pas  besoin  d'insister  sur  la  gravité  des  diffé- 
rentes  formes  de  Tinfection  farcino-morveuse.  Les  cas  aigus  coYnportent  un 
pronostic  presque  conslamment  falal;  les  observalions  oü  le  malade  aurait 
guéri  sont  douteuses  et  d'ailleurs  tellement  rares  qu'elles  ne  peuvenl  guère 
enlrcr  en  ligne  de  compte. 

Seul  le  farcin  chronique  semble  pouvoir  rétrocéder  assez  souvent  :  Tardieu 
avait  cité  6  guérisons ;  la  terminaison  favorable  peut  s'observer  dans  le  quart 
et  méme  le  tiers  des  cas;  c'est  ce  qu'on  voit  surlout  quand  la  lésion  reste  locale 
et  que  les  phénomènes  se  réduisent  a  une  simple  angioleucile.  Nous  avons, 
du  reste,  k  propos  de  diflerenles  formes,  indiqué  leur  évolution  et  nous  avons 
fait  voir  dans  quelle  proporlion  l'infection  pouvait  guérir. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  morve  présente  souvent  de  tres  grandes 
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difQcullés ;  aussi,  dans  les  cas  douieux,  devra-t-on  avoir  recours  è  la  methode 
expérimentale  :  Ie  pus  suspect  sera  inoculé  è  des  cobayes  et,  au  bout  de  quel- 
ques  jours,  on  verra  se  produire  une  orchite  caractéristique  (Straus).  C*est  Ik 
un  procédé  assez  facile,  qui  pourra  rendre  de  grands  ser>ices.  Il  sufGra  sou* 
vent  de  praliquer  de  simples  recherches  bactériologiques,  les  cultures  du 
bacille  étanl,  comme  nous  Favons  vu,  tout  k  fait  caractéristiques;  dans  les  cas 
'  de  Kiemann,  de  Hartge,  cette  methode  permit  d'affirmer  la  nature  spécifique 
des  troubles  observés.  Réciproquement,  Weichselbaum  rapporte  que  chez  uo 
malade  qu'on  soupQonnait  atteint  de  la  morve,  les  cultures  ne  firent  trouver 
que  de  simples  agents  pyogènes. 

Ce  sont  en  cfTet  les  diverses  affections  purulentes  qui  simulent  Ie  plus  la 
maladie  que  nous  étudions  :  il  existe  des  cas  de  pyohémie  k  marche  particu- 
lièrement  lente  oü  Ie  diagnostic  difTérentiel  est  véritablement  impossible.  Pour- 
tant  l'absence  de  léslons  viscérales  devra  faire  émettre  des  doutes  sur  celle 
prétendue  infection  purulente;  dans  une  observation  de  M.  Bucquoy  (')  oü  Ie 
malade  exerQait  la  profcssion  de  charretier  et  oü  Texamen  Ie  plus  attentif  no 
montra  aucune  altération  viscérale,  eet  habile  clinicien  pensa  qu*il  s*agissait 
probablemeut  d*un  cas  de  farcin  et  les  inoculations  de  M.  Nocard  vinrent  con- 
firmer  Ie  diagnostic.  Dans  un  fait  rapporte  par  M.  Féréol  (*),  Ie  malade 
présentait  des  abces  multiples,  sans  aucune  localisation  interne;  rinoculation, 
également  pratiquée  par  M.  Nocard,  fut  négative  et  un  examen  minutieux 
permit  de  reconnattre  que  les  foyers  suppuratifs  avaient  été  déterminés  par 
des  piqüres  de  morphine. 

Par  ces  localisations  multiples,  Tinfection  pourra  simuler  tantót  une  shnple 
lymphangite,  tautót  un  érysipèle  de  la  face  ou  un  cedème  charbonneux  des  pau- 
pières.  Dans  ce  dernier  cas,  Tévolution  est  tellement  différente  que  Ie  doute  nc 
sera  pas  de  longue  durée.  L'érysipèle  de  la  face  a  des  caractères  qui  permel- 
tent  de  Ie  dislinguer  des  léslons  érysipélatoïdes  de  la  morve  :  rinflammalion 
morveuse  est  moins  bicn  limitée,  Ie  bourrelct  caractéristique  fait  défaut;  enfin 
il  exislc  d'autres  allérations  cutanées  qui  permetlent  d'affirmer  qu*on  ne  se 
trouve  pas  en  présence  d'un  simple  érj'sipèle.  Les  difficultés  sont  beaucoup 
plus  grandes  en  face  d'une  lymphangile  el  parliculièrement  d'une  lymphangite 
survenue  a  la  suite  de  l'autopsie  dun  cheval  malade.  Le  cas  s*est  présenté  assez 
souvent;  plusieurs  des  observalions  publiées  comme  des  exemples  de  farcin 
aigu  lerminé  par  la  guérison  se  rapportent  en  réalité  k  de  simples  piqüres  ana- 
tomiques;  ce  n*est  que  la  marche  de  la  maladie  et  Tapparition  d'éniptions 
spéciales  qui  permetlent  d'affirmer  la  nature  spécifique  de  la  lymphangite. 

La  plilébüe  ne  pourra  guère  donner  lieu  k  confusion,  quand  elle  occupeles 
membres ;  mais  si  elle  envahil  les  veines  de  la  face  et  de  Torbite,  elle  pourra 
déterminer  des  troubles  d'une  in  terpre  tation  difficile  :  on  verra  survenir  un 
gonflement  CEdémaleux  de  la  face  et  des  paupières,  du  coryza  et  méme  du 
jetage  el,  dans  quelques  cas,  des  éruptions  miliaires  sur  la  face;  cependaat 
les  lésions  reslenl  localisées  et  ne  s'accompagnent  pas  d'altérations  cutanées  et 
de  douleurs  arliculaires;  ce  sera  donc  d'après  les  phénomènes  concomitants 
qu'on  fera  le  diagnostic. 

(*)  Blt-üUOy:  Société  niêdirale  lies  hnpitaux,  1887. 
(«)  Féréol:  ibid.,  1887. 
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Quand  il  s'agit  de  la  morve  propremenl  dile,  les  Icsions  nasales  el  pharyngées 
pourront  être  aussi  d'une  interprétalion  delicate.  Sans  douic  on  ne  confondra 
pas  Ie  jelage  de  la  morve  avcc  Ie  coryza  chronique  simple  et  avec  l'ozène ;  on  Ie 
distinguera  facilement  des  ulcérations  scrofuleuses  ou  tuberculeuses.  Mais  Ie 
diagnostic  avec  les  lésions  syphiUtiques  peut  présenter  de  grandcs  difficultés ;  il 
existe  pourtant  un  certain  nombre  de  caractères  différentiels  assez  importants : 
Icsdouleurs  ostéocopessontremarquablcs  par leurs exacerbations  nocturnes;  les 
gommes  se  développcnt  lentement  et  leur  conlenu  diffère  de  celui  qui  se  trouve 
dans  les  nodules  morveux ;  enfin  les  «nltéralions  du  coryza  syphililique  se  carac- 
térisent  par  la  destruction  des  os  et  des  parties  profondes,  raffaissement  et  la 
déformation  du  nez.  Si  les  lésions  syphilitiques  envahisscnt  la  bouchc,  Ie  pha- 
rynx,  elles  conservent  encore  une  physionomie  spéciale,  et  si  elles  atteignent  Ic 
larynx,  elles  se  font  remarquer  par  leur  tendance  k  se  localiser  au  niveau  de 
répiglotic.  En  méme  temps  que  les  lésions  locales,  on  trouve  chez  les  syphi- 
litiques des  altérations  cutanées  dont  Taspect  ne  rappelle  en  rien  celui  des 
éruptions  morveuses. 

Enfin,  quand  Finfection  morveuse  débute  par  des  phénomènes  généraux 
graves,  on  peut  penser  k  une  fièvre  éruptive  et  surtout  k  une  fièvre  typhoïde; 
dans  ce  demier  cas,  la  céphalalgie  plus  intense,  la  bronchite  et  la  diarrhée  con- 
comitanles  et  surtout  la  marche  si  particuliere  de  la  température  devront  servir 
de  base  au  diagnostic.  Dans  Tobservation  rapportée  Tan  passé  par  Harige, 
rinfection  ayant  débuté  par  du  catarrhe  des  voies  respiraloires  fut  lout  d'abord 
rallachée  k  la  grippe,  erreur  que  justifiait  Tépidémie  que  nous  traversions  a 
cetlc  époque;  plus  tard  apparurent  des  douleurs  articulaires,  des  érythèmes; 
enfin  il  se  produisit  une  sécrétion  nasale,  renfermant  les  bacilles  caractéristi- 
qucs,  prcsque  k  Tétat  de  pureté. 

Les  douleurs  articulaires,  quisont  quelquefoissi  vives  dans  la  morve,  pourront 
faire  penser  k  un  rhumatisme  articulaire  aigu  et  plus  souvent  encore  k  un 
pseudo-rhumatisme  infectieux.  Il  faut  avouer  que,  dans  quelques  cas,  Ie  diag- 
nostic devra  resler  en  suspens  pendant  un  certain  temps;  il  ne  pourra  6tre 
établi  que  par  la  marche  différente  des  phénomènes  et  Ie  développement  des 
diverscs  lésions  que  nous  avons  décrites. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  de  la  morve  se  présentent  sous 
deux  aspects  différents  :  tantót  ce  sont  des  altérations  suppuratives  analogues  k 
celles  qu'on  obscrve  dans  Finfection  purulente,  tantöt  des  nodules  qu*on  a  pu 
comparcr  aux  produclions  tuberculeuses.  Les  altérations,  d'apparence  pyohé- 
mique,  sont  surtout  fréquentes  chez  Fhomme ;  les  altérations  tuberculiformes 
chez  Ie  chcval ;  aussi  avail-on  voulu,  k  un  moment,  décrire  des  caractères  diffé- 
rents aux  produclions  morveuses,  d'après  leur  origine. 

Les  recherches  de  M.  Renaut(*)  sont  venues  rétablir  Funité  anatomo-patho- 
logiquc  de  la  morve,  en  montrant  que,  chez  Ic  cheval  comme  chez  Fhomme,  les 
granulalions  morveuses  différent  notablement  du  tubercule  et  se  rapprochent 
davanlage  des  foyers  pyohémiques.  «  Au  pointde  vue  anatomique,  dit  J.  Renaut, 
la  pyohémie,  la  morve,  la  tuberculose,  la  syphilis  forment  un  groupe  naturel ; 

(')  Renaut,  Lésions  anatomiques  de  fa  morve  équine;  Complcs  rendusj  1875. 
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toul.es  ces  malüüies  htffclieuiies  onl  pour  caractèi'e  analomiquc  cummim  la 
producUon  d'inflammaUons  dispost^cs  par  nodules  el  olTrant  iine  lendaocc  maio 
quée  k  Ia  caséiflcsLion ;  loutes  jiaraissent  originairement  dériver  de  rimpr^ 
guation  de  réconomie  par  un  ageal  viruleDl  plus  ou  moins  saisissable.  • 

Les  rcclierclies  les  plus  récentes  onl  confirmé  celte  maniere  de  voir  et  ont 
dëmontré  que  la  granulalion  morveuac  tienl  Ie  milieu  entre  la  suppuration  cl' 
riDrismniation  chionique.  La  lésiou,  d'après  Baumgarlen,  esl  caractL'risf'r  par 
la  forinalion  de  cellules  (■pilhéiioïdes  uiTraol  souvenl  de?  liguree  knnokiné- 


tiques  (lig.  Ili);  au  milieu  d'olk's,  un  nc  Irouvc  pas  de  cellule»  géaates,  muisoirl 
voit  des  leucocylos  donlla  (|iiiinlil(!  s'arcrolt  ii  mesure  que  progresse  raflbclioiirr 
En  augmentanl.  de  nombre,  ces  Icucoi-ytcs  finissml  pnr  amencr  Ic  ramollisse-l 
ment  de  la  granulation  et  Ba  Iransformalion  en  une  sorLc  d'abcés  miliaire.  1 
bacilles,  dont  in  coloralion  danü  les  tiasus  esl  fort  ilifïicile  et  nc  s'ubliefl 
guère  que  paria  methode  de  Ktthne{'),  occupenl  Ie  centre  de ,1a  granulalioi 
moneusc,  et  vonlendiuiinnanl  vers  la  përiphérie.  La  pliiparl  de  ces  bacillWa 
sont  libres:  qiielques-uns  pourlanl  sonlrenrermés  dans  les  cellules,  particuliè-a 
rement  dans  les  celluIcB  (*pithélioïdcs, 

NouB  allons  étudicr  cxclusivement  les  alléralions  couslatées  chez  rbotnme;,! 
dans  un  aulre  chapilre,  nous  diruns  quolques  mots  de  la  morve  équine. 

(■)  KuuNE,  öeber  FSrbung  der  Bacilten  in  Mal  Ie  usk  noten;  Foriichr.  d.  Med.,  IB8S. 
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Léstons  do  la  peau.  —  Les  recherches  d'EUioston,  de  Rayer,  de  FoUin, 
avaient  moniré  que  les  pustules  cuianées  ëtaieni  constituées  de  Ia  fagon  sui- 
vante  :  Tépiderme,  un  liquide  séro-purulcnl,  une  couche  jaundtre  lenacc, 
infilirée  dans  Ie  derme.  Virchow  constata  Ia  présence  dans  Ie  chorion  de  cel- 
lules  sphériques  ayant  les  caractères  des  corpuscules  du  pus ;  k  une  période 
plus  avancée,  les  papilles  sont  délruites  et  il  se  forme  un  abces  sous-ëpider- 
miquc. 

M.  Comil  rapproche  les  pustules  de  la  morve  de  celles  de  Ia  variole  :  méme 
ëtat  vësiculeux  des  cellules  ëpithéliales,  même  rëseau  fibrillaire,  formë  par  Ie 
reste  des  cellules  ëpithëliales  altërées  et  renfermant  dans  son  épaisseur  les  glo- 
bules  du  pus.  M.  Kelsch  (*)  a  donnë  une  description  un  peu  differente ;  d'après 
eet  auteur,  Ie  corps  muqueux  est  épaissi ;  Tëpiderme  dëcollé  par  un  exsudat 
amorphe,  interposë  entre  lui  et  Ie  corps  papillaire. 

Au  niveau  des  pustules,  Ie  derme  et  Ic  tissu  cellulaire  sont  infiltrës  de  cel- 
lules de  pus ;  il  peut  móme  se  produire  de  vëritables  phlegmons  mal  circon- 
scrils,  amenant  parfois  une  thronibose  des  veines  qui  partent  du  foyer;  on  a 
signalé  quelques  cas  de  phlébite  (Vigla)  et  méme  de  phlëbite  purulente 
(Sédillot). 

On  voit  des  abces  dans  Ie  tissu  cellulaire,  oü  ils  ferment  une  collection  puru- 
lente dont  Ie  volume  varie  de  celui  d*une  noixii  celui  d*une  ponune  ;  d'autres 
occupent  Ie  tissu  musculaire,  siëgeant  de  prëfërence  dans  Ie  biceps,  les  flë- 
chisscurs  de  Tavantrbras,  Ie  droit  antérieur,  Ie  grand  pectoral,  les  insertions  du 
deltoïde.  Les  fibres  musculaires  sont  dissociëes  par  les  leucocytes,  mëlës  è  du 
sang  et  subissent  la  dëgënërescencc  cireuse. 

Les  vaisseaux  lymphatiques,  partant  des  foyers  puruleuts,  peuvcnt  ótre 
enflammës,  ainsi  que  les  ganglions  auxquels  ils  se  rendent.  Mais  ces  altërations 
sont  loin  d'avoir  Ia  même  importance  chez  Thomme  que  chez  Ie  cheval ;  Ie  plus 
souvent,  les  ganglions  sont  simplement  tumëfiës;  leur  suppuration  semble 
exceptionnelle. 

Vüiea  aériennes,  —  Les  lésions  des  fosses  nasales,  qui  caractërisent  la 
morvc,  ont  fixë  k  niaintes  reprises  Tattention  des  observateurs.  A  Touverture 
de  ces  cavilés,  aprës  avoir  enlevë  Ie  muco-pus  qui  les  encombre,  on  constate 
que  la  muqueuse  est  boursouflëe,  surtout  dansses  parties  superieures  et  postë- 
rieures ;  elle  est  injectée,d'un  rouge  vineux,  couverte  d'ecchymoses,  de  pustules 
et  d'ulcërations.  Elle  presente,  particulièrement  dans  Tantre  d'Highraore,  des 
saillies  blanchdtres  ou  rouges  qui  nc  tardent  pas  k  se  transformer  en  fongositës, 
se  ramollissent  et  se  couvrent  de  pus.  Plus  tard ,  la  pituitaire  se  reduit  en 
un  détritus  grisdlre  au  milieu  duquel  se  voient  des  abces  et  des  ulcërations ; 
ailleurs,  les  restes  de  la  muqueuse  sont  dëcollës  par  des  lësions  périostiques. 
Au  fond  des  ulcërations,  quand  Ie  processus  suit  une  marche  chronique, 
les  cartilages  et  les  os  sont  mis  k  nu  et  nëcrosës;  c'est  ce  qu'on  observe  sur- 
tout sur  la  cloison,  qui  peut  se  perforer.  Ces  altërations  se  rcncontrent  particu- 
lièrement sur  Ie  vomer,  les  os  propres  du  nez,  k  leur  union  avec  Ie  cartilage ; 
les  perforations  sont  enlourëes  de  bourgeons  fongueux.  Contrairement  k  ce  qui 

{*)  Kelsgu,  Note  sar  la  morve  farcineuse  chez  rhomme;  Arch.  de  physiologief  1873. 
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a  lieu  chez  Ie  cheval,  Té  voluiion  suil  une  marche  envahissanle,  sans  produclion 
de  cicalrices. 

Lorsqu'on  examine  au  microscope  des  coupes  d'une  muqueuse  ainsi  altérée, 
on  conslale  toul  d'abord  une  desquamation  de  répilhélium  ;  dans  quelques  cas, 
pourlanl,  les  cellules  épilhéliales  onl  persislé,  mais  elles  ont  subi  la  Iransfor- 
malion  vésiculeuse.  Ce  qui  domine  dans  les  parlies  alleinles,  c'est  une  infll- 
Iralion  de  leucocytes  envahissanl  les  couches  superficielles  de  la  muqueuse,  se 
colleclanl  en  cerlains  poinls  pour  forracr  de  pelites  tumeurs  rondes,  qui  proé- 
minenl  a  la  surface  el  donl  la  périphérie  se  conlinue  sans  démarcation  bien 
netle  avec  la  nappe  purulenle  qui  les  enloure.  Les  cellules  du  tissu  conjonctif 
sonl  gonflées  et  prolifèrenl ;  les  glandes  en  grappe  sonl  enlourées  et  remplies 
de  cellules  rondes.  On  obsen'e  aussi  des  globules  purulenls  dans  Tintérieur 
des  vcincs  el  des  lymphatiques  et  toul  autour  de  ces  vaisseaux. 

La  muqueuse  de  la  bouche,  de  la  langue,  les  amygdales,  la  voüle  et  Ie  voile 
du  palais  sonl  fréquemment  envahis  par  Ic  processus.  M.  Comil  a  décrit  au 
niveau  de  la  voute  palatine  de  petiles  saillies  Iransparenles  analogues  k  des 
sudamina  et  dues  k  la  dilalalion  des  conduits  des  glandes  acineuses.  Ailleurs, 
on  observe  des  bourgeons  irreguliere,  rouges,  recouverls  d'un  mucus  épais  et 
abondant ;  au  milieu  d'eux  on  Irouve  des  ulcéralions  grisèlres  et  inégales  qui 
peuvent  aboutir  k  la  perforation  du  voile  et  élablir  une  communicalion  entre  la 
bouche  et  Ie  nez ;  c*est  ce  qu*on  voil  surlout  au  point  de  jonclion  du  voile  el 
de  la  voute  du  palais. 

La  muqueuse  du  larynx  el  de  la  trachée  est  fréquemment  atteinte.  Elle  est 
généralement  pêle  et  ramollie ;  au  niveau  de  la  glotte,  Ie  tissu  cellulaire  est 
infiltré  de  sérosité.  En  divere  poinls,  on  trouve  de  petils  nodules  blanchdtres, 
saillants,  gros  comme  des  têtes  d'épingle  el  donnanl  issue,  par  la  piqüre,  k  une 
goutle  de  pus.  Ailleurs,  les  lésions  vont  plus  loin  :  ce  sont  des  poinls  gangré- 
neux,  noiratres,  des  ulcéralions  qui  peuvent  s'élendre  aux  bronches,  atleindre  et 
dénuder  les  carlilages.  Assez  rares  dans  les  formcs  aiguês,  ces  lésions  s*ob- 
servent  surlout  dans  les  cas  a  marche  chroniquc ;  elles  se  renconlrenl  a  la  base 
de  la  langue,  au  niveau  de  réplglolle,  du  larynx  oü  elles  respeclenl  conslam- 
menl  les  cordes  vocales,  de  la  trachée  el  des  bronches.  Mais  un  des  caractères 
les  plus  curieux  de  ces  lésions  ulcéreuses,  c'esl  leur  leudance  k  la  cicalrisalion 
sponlanée  :  il  se  produil  des  brides  fibreuses,  résislaulcs,  éloilées  ou  aréolaires, 
recouverles  d'une  muqueuse  mince  el  adhérenle ;  les  anneaux  s'unissenl,  ce  qui 
amène  une  déformalion  de  la  trachée  el  niOmc  des  bronches,  el  une  diminulion 
de  leur  longueur  ;  sur  quelques  poinls,  on  peul  Irouvcr  des  renflemenls  el  des 
rélrécissemenls  successifs. 

Les  lésions  hislologiques  sonl  semblables  k  celles  que  nous  avons  signalées 
plus  haul :  répilhélium  esl  lombé  ou  csl  Iransformé  en  cellules  vésiculeuses;  Ic 
chorion  esl  épaissi ;  les  culs-de-sac  glandulaires  sonl  remplis  de  cellules  rondes 
qui  envahissent  égalemenl  les  parlies  voisines,  amcnanl  leur  morlificalion  el 
produisanl  les  ulcéralions  que  nous  avons  décriles. 

Le  processus  morbide  peul  envahir  les  poumons,  mais  les  alléralions  dilTèrent 
suivanl  que  la  maladie  a  revélu  une  marche  aiguc  ou  chroniquc.  Dans  le  pre- 
mier cas,  ou  Irouve  des  foyers  de  suppuralion  localisés,  quelquefois  des  noyaux 
d'apoplexie  ou  de  gangrène.  Les  lésions  sonl  celles  des  broucho-pncumonics  : 
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les  alvéoles  sent  remplis  de  globules  de  pus,  de  cellules  volumineuses,  rondes 
et  polynucléées.  Dans  les  formes  chroniques,  on  peut  trouver  également  des 
points  purulents  ou  des  foyers  hémorrhagiques.  Ce  qu'on  rencontre  Ie  plus 
souvent,  ce  sont  des  plaques  jannes,  dures,  d'aspect  ilbrineux,  isolées  ou 
réunies  en  masses,  sous-jacentes  k  la  plèvre  et  ne  penetrant  pas  dans  Ie 
poumon ;  dans  quelques  cas,  on  observe  au  centre  un  point  de  ramollissement 
ou  un  foyer  purulent. 

Enfin,  dans  les  faits  qu'ils  ont  examinés,  et  qui  sont  au  nombre  de  douze, 
Puschkarew  et  Uskow  (*)  ont  constamment  trouvé  les  poumons  criblés  d'em- 
bolies  graisseuses. 

Au  niveau  des  altérations  pulmonaires ,  se  produisent  des  adhërences  pleu- 
rales.  La  séreuse  est  quelquefois  semée  d'élevures  d'un  blanc  jaundtre,  en- 
tourécs  d*aréoles  rouges,  el  dont  Ie  volume  varie  d'un  grain  de  millet  a  unc 
pièce  de  20  centimes.  Le  tissu  cellulaire  sous-pleural  est  souvent  infiltré  de  pus 
liquide  ou  presque  liquide,  mélange  k  du  sang. 

Organes  abdominaux.  —  Le  tube  digestif,  en  dehors  de  Ia  bouche  et  du 
pharynx,  dont  nous  avons  déja  décrit  les  lésions,  est  peu  atteint  par  la  morve. 
On  a  observé  quelques  cas  de  parotidite  suppurée  ;  mais  Testomac  et  Tintestin 
sont  généralement  indemnes  ;  tout  au  plus  trouve-l-on  un  peu  d*injection  des 
muqueuses,  et  un  état  catarrhal  du  gros  intestin,  quand,  pendant  la  vie,  il  y  a 
eu  de  la  diarrhée.  Dans  ce  dernier  cas,  le  foie  est  pdle  et  ses  cellules  sont  grais- 
seuses ;  souvent  eet  organe  est  augmenté  de  volume ;  il  peut  contenir  des  abces 
analogues  aux  abces  métastatiques  de  l'infection  purulente ;  enfln  Sommer- 
brodt  a  observé  des  ulcérations  et  de  la  gangrènc  des  voies  biliaires. 

La  rate  est  souvent  volumineuse,  moUe,  diffluente,  gorgée  de  sang;  on  y  voit 
des  plaques  jannes,  ou  décolorées,  qui  représcntent,  semble-t-il,  des  cicatrices 
d'anciens  épanchements  sanguins  (Tardieu) ;  on  peut  aussi  y  trouver  des  abces 
cunéiformes. 

Les  lésions  des  reins  ne  sont  pas  moins  variables  :  on  a  signalé  une  néphrite 
intertubulaire  (Fisher,  Bartels),  une  dégénérescence  granulo-graisseuse  des  cel- 
lules des  tubuli  (Cornil).  Dans  une  observation  de  M.  Bosniër,  Taltération 
rénale  a  entrafné  la  mort  par  urémic. 

L'appareil  génilal,  qui  est  si  fréqucmment  frappe  chez  le  cheval,  n'est  pas 
toujours  épargné  chez  Thommc.  On  peul  trouver,  au  niveau  du  gland,  des 
puslules,  des  nodosilés  el  des  ulcèrcs  dont  i'aspect  rappellc  celui  des  chancrcs 
syphililiques  (Virchow) ;  on  a  signalé  aussi  des  abces  de  l'urèthre  (Contour).  La 
lésion  la  plus  interessante  est  le  sarcocèle  morveux  qui  peut  se  monlrer  d'unc 
fagon  précoce  et  resler  longlemps  isolé ;  dans  un  cas  de  Virchow,  on  avait  pensé 
tout  d'abord  k  une  simple  orchite  rhumatismale. 

Os  et  articulatiofis.  —  Les  altérations  des  muqueuses  peuvent,  avons-nous 
dit,  s'étendre  k  Tos  sous-jacent ;  le  périoste  est  envahi,  infiltré  de  pus  ;  décollé 
et  soulevé  par  places,  il  se  délruil  ailleurs,  meltantrosa  nu.  Celui-ci  s'enflamme 
k  son  tour  et  présente  les  lésions  bien  conuues  des  ostéites  :  la  substance  spon- 
gicuse  est  ramoUie,  infiltrée  de  pus  et  de  sang ;  par  places,  le  tissu  est  atteint 

0)  Puschkarew  und  Uskow,  Zur  path.  Anat.  des  Rotzes. ;  Cent.  f.  (L  med.  Wiêê»,  1888. 
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de  carie  et  sur  les  os  qui  séparent  deux  cavités,  une  perforation  peut  se  produire : 
c'est  ce  qu'on  observe  au  niveau  du  palais  el  aussi,  comme  1'a  vu  Sédillot,  a  la 
voülc  du  crAne 

11  existe  en  oulre  des  ostëomyélites  morveuses,  indépcndantes  de  toute  lésion 
voisine.  Bien  décrites  par  Virchow,  ces  lésions  ont  été  étudiécs  récemmenl  par 
Puschkarew  et  Uskow  qui  ont  vu,  dans  la  moelle  osseuse,  les  vaisseaux  gorgrs 
de  sang,  Ie  tissu  rompli  de  grosses  goultelettes  graisseuses,  qui  représentaicMÜ 
sans  doule  Ie  point  de  départdesembolies  pulmonairestrouvées  par  ces  auteurs. 

Les  articulations  peuvent  être  également  atteinlcs,  ou  plutót  Ic  tissu  péri- 
articulaire,  car  c'est  aulour  des  jointures  que  la  lésion  dëbute  Ie  plus  souvent; 
elle  se  caractérise  par  une  infiltration  gélaliniforme  qui  entoure  la  synovialc  et  les 
ligaraents,  envahit  les  gaines  tendineuses  qui  peuvent  s'infillrer  de  pus.  Consé- 
cutivement  k  ces  lésions,  les  extrémités  osseuscs  s'altèrent ;  il  en  résulle  dos 
difTormités  secondaires  qui  sont  quelquefois  tres  marquées. 

Si  la  lésion  est  presque  toujours  péri-articulaire,  elle  peut  pourtant  envahir 
primitivement  la  joinlure,  mais  cctte  évenlualilé  est  assez  rare ;  dans  ce  cas, 
il  se  produit  du  pus  dans  les  articulations  des  genoux,  des  coudcs,  des  épaules 
et  des  hanches. 

ISystènie  nerveux.  —  Le  système  nervcux  n'est  pas  plus  épargné  que  les 
autres  parties  de  Téconomie  ;  on  a  Irouvé  des  foyers  au  niveau  de  la  dure-mèrc, 
des  plexus  choroïdes,  dans  le  cerveau  ;  Virchow  a  observéde  la  pachyméningite 
externe.  Enfln  Coupland  a  signalé  des  altéralions  médullaires:  épaississemeut 
chronique  des  méninges  et  du  tissu  cellulaire,  leucocytes  dans  le  canal  central 
de  la  moelle. 

Système  circulatoire.  —  Nous  avons  déjè  indiqué  les  diverses  variétés  de 
phlébitcs  et  de  lymphangites,  observées  dans  la  morve.  Nous  avons  vu  que  les 
ganglions  sont  attcints  ;  ils  sont  ramollis,  rouges,  rcnfermant  souvent  au  centre 
des  noyaux  blancs  ou  jannes.  Dans  Ic  cas  d'ulcérations  des  voies  aériennes,  les 
ganglions  bronchiques  sont  augmentés  de  volume,  ramollis  et  méme  suppurés. 

Les  anciens  médecins,  qui  avaient  i'occasion  d'ótudier  l'état  du  sang  pendant 
la  vie,  grAce  a  Tusage  si  répandu  de  la  saignéc.  nous  apprennentque  la  couenno 
du  caillot  est  remarquable  parson  épaisscur.  Après  la  mort,  le  sang  est  diffluent, 
comme  cela  se  voit  dans  la  plupart  des  maladies  infectieuscs.  En  examinanl  au 
microscope  une  goutte  de  sang  prise  pendant  la  vie,  on  constate  que  les  héma- 
tics  ne  s'empilent  pas,  mais  s*agglomèrent  en  masses  irrégulières  (Coupland). 
Les  leucocytes  sont  souvent  augnienlés  de  nombre  ;  il  y  avait  un  globule  blanc 
'  pour  six  gloliules  rouges  dans  le  cas  de  Clirislot  et  Kiener(*). 

Quelcjues  observaleurs  ont  signalé  la  présence  de  parasites  dans  le  sang; 
nous  avons  déja  dit  que  ce  liquide  n'en  contient  pas  ou,  s'il  en  renferme  quel- 
quefois, leur  nombre  est  trop  pou  considérable  pour  qu'on  ait  chance  d'en 
renconlrer  sur  une  próparalion.  Nous  avons  indiqué  plus  haut  la  disposition 
des  bacilles  dans  les  tissus. 

Passage  de  la  mèreau  foetus.  —  La  transmission  iniraplacentaire  du  bacillc 

(*)  CiiKisror  vl  Kie.nkk,  De  la  présence  de  bactéries  et  de  la  leucocytose  conconnlante 
dans  les  alTections  farcino-morveuses;  Gompies  rendusy  1808. 
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morveux  a  été  démonirée  expérimenlalemeni.  Loeffler  rapporte  k  cc  sujet  un 
fait  fort  curieux :  un»  femelle  de  cobaye  fut  inocnlée  et  guërit  après  avoir  été 
malade ;  cinq  mois  après  1'inoculation,  elle  mit  au  monde  un  petit  qui,  k  Ia 
naissance,  ne  présentait  aucune  manifestation  morbide ;  il  mourut  au  bout  d*une 
semaine  et  Tautopsie  dëmontra  Texistence  d*une  mone  viscérale. 

MM.  Cadéac  et  Mallet,  opérant  sur  15  femelles  pleines,  obsenèrent  deux  fois 
Ie  passage  de  la  mère  au  foetus.  Ferraresi  et  Guarnieiï(*)  trouvèrent  des  bacilles 
dans  Ie  foie  d*un  foetus;  ce  qui  donne  un  certain  inlérêt  k  leur  observation, 
c*est  qu'il  existait  dans  Ie  placenta  des  foyers  hémorrhagiques  con  tenant  égalc- 
ment  Tagent  pathogène. 

Morve  des  solipödes.  —  La  morve  peut  revètir  chez  les  solipèdes  les 
quatre  formes  que  nous  avons  décrites  cbcz  Thomme,  et  de  méme  que  chez 
rhomme,  on  ne  voit  pas  les  formes  chroniques  succéder  aux  formes  aiguês. 
Parmi  celles-ci  Ie  farcin  est  tres  rare.  Ce  qu'on  observe  Ie  plus  souvent,  c'est 
la  morve  aiguë,  remarquable  par  Ia  fièvre  intense  qu*elle  détermine,  et  Ia  dys- 
pnée  qu*elle  engendre ;  il  se  produit  au  niveau  des  fosses  nasalcs  une  éruption 
de  pustules  qui  s*ulcèrent  et  peuvent,  en  s*étendant,  entratner  la  perforation  de 
la  cloison.  On  voit  s'écouler  un  abondant  jetagc  purulent  qui  détermine  de  Ia 
rougcur  et  du  gonflement  au  niveau  des  ailes  du  nez.  En  méme  temps  d*autrcs 
manifestations  se  produisent  au  niveau  des  articulations,  du  larynx,  des  pou- 
mons ;  la  mort  survient  par  épuisement. 

Le  farcin  chronique  débute  par  de  Ia  lassitude,  puis  apparatt  une  éruption  de 
boutons  hémisphériques  sous-cutanés,  Ia  peau  en  est  littéralement  farde. 
L'ouverture  de  ces  boutons  donne  issue  k  un  liquide  jaundtre,  ou  huile  farci- 
neuse.  Les  membres,  augmenlés  de  volume,  prenncnt,  suivant  Ia  comparaison 
classique,  Taspect  de  poteaux ;  par  Ia  palpation  on  sent  sous  Ia  peau  des  cor- 
dons durs  et  saillants  désignés  sous  le  nom  de  cordes  farcineuses  et  dus  k 
raltération  des  lymphatiques.  Les  ganglions  sont  indurés,  volumineux,  et  cc 
tjlamlage  constitue  souvent  le  premier  phénomène  appréciable. 

S'il  s'agit  de  morve  chronique^  on  trouvera  en  plus  un  chancrc  sur  la  pilui- 
liiire,  siégeant  le  plus  souvent  k  gauchc,  sous  Ic  rcpü  de  Taile  du  nez.  Puis  se 
produira  le  jctage  qui  achèvcra  d'éclairer  le  diagnostic. 

Malgré  ces  lésions  si  graves,  les  chevaux  atteints  des  formes  chroniques  gar- 
dent  leurs  forces  et  peuvent  continuer  k  travailler,  cc  qui  les  rend  particulière- 
ment  dangcreux  et  exposé  l'homme  a  la  contamination.  Il  est  interessant  de 
noter,  au  point  de  vuc  de  la  physiologie  générale  des  maladies  infectieuses, 
que  les  anima ux  resistent  tant  qu*on  les  nourrit  bien ;  si  on  les  surmène  ou  si 
on  les  fait  pülir,  on  voit  éclater  les  accidents  de  la  morve  aiguë. 

La  forme  chronique  peut  guérir,  mais  le  plus  souvent  la  guérison  est  incom- 
plete ;  il  reste  des  ulcérations,  et  Tinfection  recidive. 

Nous  n*avons  pas  k  étudier  le  diagnostic  différentiel  de  Ia  morve  du  cheval 
et  nous  n'en  aurions  méme  pas  parlé  si  nous  ne  voulions  signaler  une  interes- 
sante observation  rapportée  récemment  par  Schütz.  Cet  observateur  a  vu  un 
streplocoque,  un  peu  spécial,  déterminer  chez  U;  cheval  des  sympti^mes  ana 

(O  FERRAiiEsi  e  GuARNiEiu,  Sopra  un  caso  di  morve  neir  uoiiio;  AUi  della  /?.  Acad.  Mcd. 
di  Roma,  1880-87. 
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logues  a  ceux  de  la  morve:  adénite  purulente.  suppuration  des  ganglions 
lymphatiques  de  la  t^te,  catarrhe  du  nez,  du  pharynx  et  du  larynx.  Ce  fait 
méritail  d'ólre  cité,  car  il  vienl  confirmer  ce  que  nous  disionsplus  haut  de  Tuti- 
lité  de  rexamen  bactëriologique  et  des  inoculations. 

Nous  ne  décrirons  pas  les  lésions  trouvées  chez  Ie  cheval ;  nous  signalerons 
sculemenl  deux  faits  curieux:  eest,  d*une  part,  la  tendance  remarquable  des 
altérations  lan'ngées,  Irachéo-bronchiques  et  méme  nasales,  è  se  cicatriser 
par  places;  c'esl,  d*aulrc  part,  la  fréquence  des  altérations  pulmonaires,  se 
présenlani  sous  forme  de  granulalions  miliaires,  ce  qui  les  avait  fait  regarder 
auirefois  comme  étanl  de  nature  tuberculeuse. 

Nous  avons  déja  dit  qu'on  avait  voulu  opposer  Taspect  histologique  des 
lésions  morvcuses  de  Thomme  et  du  cheval.  Cette  opiniondoit  étre  abandonnée 
aujourd'hui ;  les  caractères  généraux  que  nous  avons  assignés  aux  granulations 
mor\euses  se  rclrouvent  dans  les  deux  cas. 

Signalons,  en  terminant,  rexislence  constante  d'une  leucocytose  plus  ou 
moins  marquée :  d'après  les  recherches  deM.  Malassez,  Ie  sang  du  cheval  con- 
ticnt,  h  Tétat  normal,  i  globule  blanc  pour  1106  rouges ;  dans  Ie  glandage  on  en 
trouve  i  pour  491  et  dans  la  morve  chronique  confirmée,  1  pour  214. 

Vacciuation.  —  Les  résultats  si  remarquables  auxquels  a  conduit  la 
vaccination  conlre  les  maladies  infectieuses,  devaient  faire  rechcrcher  si  Ton 
pourrail  arlificiellement  conférer  Timmunité  contre  la  morve.  Lc  problème  est 
loin  d'(Hrc  résolu,  mais  on  a  pu  obtenir  dans  cette  voie  quelques  résultals 
interessants.  M.  Galliër  (*)  reconnut  que,  chez  Ie  chien,  la  morve  peut  se  réino- 
culer,  ma  is  que  les  lésions  sont  de  moins  en  moins  étendues.  Si  on  injecte  Ie 
viru.-;  dans  les  veines,  comme  la  fait  M.  Slraus  (•),  on  lue  les  animaux  en 
employanl  de  fortes  doses  de  culture  (un  ou  deux  cent.  cubes);  avec  des  quan- 
tilós  j)lus  faibles,  Ie  chien  guéril  et,  quelques  scmaines  plus  tard,  les  doses 
morlelles  sont  parfaitemcnt  supporlées,  elle  déterminent  parfois  un  peu  de 
fièvro,  plus  raremiMil  une  cruplion  discrete.  Chez  Tanimal  ainsi  préparé,  l'ino- 
culalion  sous-cutanée  est  suivio  de  la  produclion  d'un  pelit  ulcère  qni  guéril 
rapidcment.  Ces  résultats  ont  engagé  M.  Slraus  a  tenter  de  vacciner  Tdiie; 
des  cultures  atténuccs  injectéos  k  eet  animal  ne  Ie  tuèrent  pas,  mais  nc  Ie 
rendirent  pas  réfractaire. 

Pourlant  ZnkiiarofT  ("•)  pretend  que  Ie  virus,  qui  a  passé  par  Ie  chal, 
s'atténuc  el  ne  donnc  plus  au  cheval  qu'une  morve  bénigne  et  curable;  2  ani- 
maux, inocuh's  plus  tard  avec  de  la  morve  virulente,  résistèrent  a  cette  expé- 
rionce. 

Sur  Ie  lapin,  Finger  (^)  a  pu  augmentcr  la  résistance  par  des  inoculations 
sous-culanées  ou  inlra-veineuses.  Mais  Ie  point  Ie  plus  important,  s'il  se  con- 
(irnic,  (les  rechcM'ches  de  cel  auteur,  c'est  que  des  cultures  slérilisées  par  un 
chaulTage  a   lOlP  pendant  5  miuules  semblent  conférer  une  légere  immunité. 

(*)  (iM.Tiiin,  Inoonlation  do  la  morve  au  chien;  Comp l es  rendus ^iS^l, 
(*)  Sri'. MS,  Kss.iis  de  vaccination  conlre  la  morve.  Arch,  de  méd,  expér.  1889. 
(^)  Z  vKnAp.oi  r,  Snr  la  produclion  de  rimmunité  chez  les  chevaux  contre  la  morve;  ArviL 
in  Annnlcs  de  nnstitnt  Pasteur,  IHUO. 
(*)  FiNGEii,  Ücitrdgc  zur  Path,-Anal,,  redigirt  von  Ziegler,  188Ö, 
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Malheureusement  ces  produits  solubles  sont  ioxiques  :  trop  souvent  ils  enirat- 
neni  Ia  mort  immédiate  ou  produiscni,  k  plus  longue  échéance,  de  graves 
phénomènes  paralytiques  et  une  cachexie  k  laquelle  les  animaux  finissent  par 
succomber. 

Enfin,  dans  ces  demicrs  temps,  M.  Chesneau  (*)  aurait  pu  empécher  Ie  déve- 
loppement  de  Ia  mon^e,  chez  des  cobayes  inoculés,  en  leur  injectant  du  sang 
de  boeuf. 

Les  faits  que  nous  venons  de  résumer  brièvement  ont  un  grand  intérêt 
expérimental,  et  permettront  probablcment  d*arriver  un  jour  k  une  methode 
pratique  de  traitement  et  de  vaccination. 

Traitexneut.  —  Lorsque  Ia  conlagion  de  la  morve  s*est  faite  d*une  faQon 
directe,  par  exemple  par  une  piqftre  ou  une  écorchure,  la  première  indication 
sera  d'appliquer  Ie  traitement  génc'ralement  usité  centre  les  plaies  virulentes. 
On  devra  faire  saigner  la  plaie  par  des  pressions,  la  succion  pouvant  être 
dangereuse,  puis  on  aura  recours  a  Ia  cautérisation,  soit  avec  des  caustiques, 
soit,  ce  qui  nous  semble  préférable,  au  moyen  du  thermo-caulère. 

Quand  les  accidents  ont  éclaté,  on  devra  tout  d'abord  prendre  un  certain 
nombre  de  précautions  dans  Ie  but  d'évilcr  Ia  propagation  du  mal  aux  per- 
sonnes  saines.  Le  malade  sera  isolé,  dans  une  chambre  largement  aérée ;  les 
linges  qu'il  aura  souillés,  les  pièces  de  ses  pansements  devront  6tre  brülés. 
Enfin  on  recommandera  k  ceux  qui  le  soignent  de  s'entourer  de  précautions 
et  de  bien  s'assurer  qu'ils  n'ont  pas  dVcorchures  au  niveau  des  mains. 

Le  traitement  devra  étre  local  et  général.  Localement  on  aura  k  s'occuper 
des  abces  qu'on  devra  ouvrir  de  bonne  heure;  puis  on  les  pansera  avec  des 
substances  antisepliques,  comme  Tacide  phénique,  Tiode;  s*ils  donnent  nais- 
sance  k  des  ulcérations,  les  mémes  moyens  devront  être  employés.  On  se  trou- 
vcra  bien  parfois  d*une  cautérisation  au  fcr  rouge  sur  les  ulcérations  rebelles. 
S*il  existe  des  lésions  au  niveau  des  fosses  nasales,  on  pratiquera  chaque  jour 
plusieurs  lavages  avec  de  Teau  iodée  ou  de  Teau  créosotée.  Dans  le  cas  de 
Jakowski,  toutes  les  lésions  avaient  rétrocédé,  sauf  celles  du  testicule;  on 
pratiqua  Ia  castration  et  Ie  malade  guérit. 

Parmi  les  difTérentes  substances  administrées  k  Tintérieur,  il  en  est  qui  ont 
paru  tanlót  favorablcs,  tantöt  nuisibles  :  tels  sont  Ie  phosphorc,  le  mcrcure 
et  Tarscnic.  Pourtant  Ercolani  et  Bassi,  en  donnant  k  des  cbevaux  de  0«',2 
k  08%8  de  biarséniale  de  strychnine  ont  pu  en  sauver  18  sur  50,  Gold  a  obscrvé 
un  cas  de  guérison  par  des  injections  mercurielles.  Mais  les  meilleurs  résultats 
semblent  avoir  été  obtcnus  avec  le  soufre  et  l'iode. 

Tardieu  préconisait  Ie  soufre  et,  dans  les  formes  chroniques,  conseillait  Tem- 
ploi  des  eaux  sulfureuses.  Bourdon  faisaient  pröndre  de  I'iodure  de  soufre. 
Enfin  Polli,  de  Milan,  a  recommandé  Tusage  des  hyposulfites;  il  aurait  guéri 
2  chicns  en  leur  adminislrant  par  jour  6  è  8  grammes  d'hyposulfile  de  soude. 

La  médication  iodée  peut  être  prescrite  sous  forme  de  Icinture  d*iode ;  on 
commence  k  la  dose  de  2  goulles  et  on  arrive  progrcssivemcnt  k  donner 
20  gouttes  par  jour.   Cctte  médication,   recommandée  par  Tardieu,   semble 

(*)  Chesneau,  cité  par  Bcrtin  et  Pic;  Société  de  Biologie,  1890. 
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prörérable  è  Tiodure  d  amidon  que  de  la  Harpe  donnait  k  dose  de  O^fi^  k  QiP^i 
trois  fois  par  jour  ou  k  Tiodure  de  poiassium  qui  aurait  réussi  entre  les  mains 
d'Andral. 

Le  trailemcnt  sera  complete  en  recommandant  au  malade  de  s'alimenter, 
en  lui  prescrivant  des  toniques  et  des  amers,  alcool,  quinquina,  etc.,  et,  daDS 
les  cas  chroniques,  en  ordonnant  des  fricUons  ou  des  fumigations  aromaliques. 

Enfin  nous  répélerons  en  terminant  ce  que  nous  avons  déjè  dit  pour  le 
charbon;  si  la  thérapeutique  ne  f>eut  guère  enrayer  la  marche  du  mal,  la 
prophylaxie  et  la  police  sanitaire  sont  capables  d*en  empêcher  le  dcve- 
loppemcnl.  Aujourd'hui  que  la  contagion  de  la  morve  ne  fait  de  doute 
pour  personne,  les  réglemcnts  sont  plus  sévèrement  appliqués,  et  la  maladie 
est  devenue  beaucoup  plus  rare.  Il  faut  donc  exiger  Tabatage  immédial  des 
animaux  morveux,  survciller  et  mettre  en  quarantaine  les  chevaux  qui  ent 
élé  en  contact  avec  eux,  rejeter  de  Talimentation  la  viande  des  animaux 
atteints  et  recommander  les  plus  grandes  précautions  k  ceux  qui,  par  leur 
profcssion,  sont  appelés  k  manipuler  les  cadavres  contaminés. 


CHAPITRE  III 


RAGE 


La  rage  est  une  maladic  virulente  qui  ne  se  développe  qu'è  la  suite  d'une 
inoculalion  accidoniello. 

Historique.  —  Les  anciens  ne  semblenl  pas  avoir  connu  la  rage.  Hippo- 
crale  n'en  parle  pas  :  Ic  premier,  Aristote  en  fait  menlion,  mais  soutient  que 
rhomme  ne  conlraclo  pas  la  maladie. 

Celsc  donna  de  la  rage  humaine  une  description  tres  élégante  et  conseilla 
do  trailer  les  plaics  conlaminécs  par  Ia  succion  et  la  cautérisalion  au  fer  rouge. 
Quand  los  symplómes  morbides  élaient  apparus,  il  préconisait  TimmersioD 
forcéo  du  malade  dans  de  l'eau  froide,  el  Ton  sait  que  cette  pratique  étail 
encore  employee  au  xvm*'  siècle. 

Pendant  la  longue  période  qui  s'étend  de  Ceise  k  la  fin  du  siècle  deroier, 
nous  Irouvons  bien  peu  d'auteurs  dont  les  travaux  mérilent  d'être  signalés : 
cilons  Dioscoride  qui  préconise  de  nouveau  l'emploi  du  fer  rouge,  Pline, 
Galien,  C.  Aurelianus,  et  parmi  les  Arabes,  Sérapion  et  Rhazès  qui  recom- 
mandent  l'usage  des  causliques. 

Pour  avoir  des  dcscriptions  exactes,  il  faut  arriver  aux  recherches  de 
Mead  (*)  et  surtout  de  Van  Swielen  (*)  qui  traga  un  tableau  tres  fidele  de 

(•)  Mead,  Tentamen  de  cane  rabioso.  In  oper,  omnia,  1. 1,  1767. 
(*)  Van  Swieten,  Commentaria,  Paris,  177i. 
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la  maladie  et  en  indiqua  la  forme  paralytique.  Morgagni  réfuta  nombre  des 
eireurs  qui  avaient  cours  k  son  époque,  mais  il  admit  encore  que  la  rage  peut 
succéder  k  la  morsure  d*un  chien  simpiement  en  fureur. 

Enfin  les  descriptions  d'Enaux  et  Chaussier  (*),  celles  de  Villermé  et  Trol- 
liet (*),  do  Rochoux  (^),  les  articles  des  deux  grands  dictionnaires  (*)  ont 
achevé  de  nous  donner  de  cette  maladie  une  description  clinique  fort  com- 
plete. 

L*histoire  de  la  rage  a  acquis  une  importance  nouvelle  depuis  les  retentis- 
santes  découvertes  de  M.  Pasteur  (').  Cette  maladie,  si  terrible  et  si  juste- 
ment  redoutée,  peut  être  conjurée  aujourd*hui,  grdce  aux  vaccinations  dont 
refficacité  n'a  plus  besoin  d'fttre  discutée.  Au5^si  Fattention  a-t-elle  été  rame- 
nde sur  Tétude  expéri mentale  de  la  rage,  et,  dans  ces  dernières  années,  nous 
avons  vu  parattrc  d'importanls  mémoires  dont  la  plupart  ont  été  publiés  ou 
résumés  dans  les  Annales  de  tluMüut  Pasteur  (•). 

Étiologie.  —  La  rage  est  une  maladie  qui  sévit  dans  tous  les  pays  du 
globe.  On  avait  supposé  que  certaines  contrées  jouissaient  d'une  immunité 
presque  absolue;  c'est  ce  qu*on  admettait  notamment  pour  Ie  nord  de  la 
Russie,  pour  les  pays  d'Orient  et  parliculièrement  la  Turquie,  TÉgypte,  pour  Ie 
cap  de  Bonne-Espérance,  etc.  Mais  depuis  qu'on  observe  plus  attentivement 
dans  ces  diverses  régions,  on  a  reconnu  que  la  rage,  pour  y  être  rare,  peut  s'y 
rcnconlrer  :  Camescasse  en  a  réuni  25  cas  en  Turquie;  Fauvel  Ta  observée 
en  Oriënt,  etc.  Pourtant,  d'après  MM.  Bruce  et  Loirf),  Ia  rage  est  inconnue  en 
Australië;  c'est  qu'en  effet  on  ne  peut  importer  dans  cette  lle  que  des  chiens 
d'Angleterre,  auxquels  on  fait  subir  une  quarantaine  de  six  mois  :  si  les  chiens 
avaient  été  mordus,  ils  seraientpris  de  rage  pendant  la  traversée  ou  la  quaran- 
taine. 

En  France,  les  statistiques,  forcément  incomplètes,  qui  ont  été  dressées, 
.sembleraient  établir  que,  chez  Thomme,  la  moyenne  annuelle  ne  dépasse 
pas  30  cas  :  c'est  du  moins  ce  qui  ressort  des  relevés  qu*on  a  faits  de  1850 
è  1876.  Mais  ce  chiffre  n'a  guère  de  valeur;  beaucoup  de  départements  n'ont 
pas  répondu  k  Tenquêteet  bon  nombre  de  cas  échappent,  étant  données  la  diffl- 
culté  du  diagnostic  et  Tabsence  de  toute  lésion,  facilement  appréciable  k 
Tautopsie. 

Depuis  que  fonctionne  Tlnstitut  Pasteur  et  qu'on  y  rcQoit  presque  tous  les 

(*)  Enaux  et  Chaussier,  Methode  de  traiter  les  morsures  des  animaux  enragés,  etc., 
Dijon,  1785. 

(•)  Trolliet  et  Villermé,  Art.  Rage;  Dict,  des  Sciences  méd^t  1820. 

(^  Rochoux,  Art.  Rage;  Dict.  en  30  volumes,  t.  XXVII,  1843. 

(*)  BouLEY  et  Brouardel,  Art.  Rage;  DicL  Encyclopédique,  3«  série,  t.  II,  1874.  —  Signol 
et  DoLÉRis,  Art.  Rage;  Nouveau  Dict.  de  méd,  et  chirurgie  pratiques,  t.  XXX,  1881. 

C)  Pasteur,  Chamderland,  Roux,  et  Thuillier,  Nouveaux  faits  pour  servir  h  la  connais- 
sance  de  la  rage;  Comptes  rendus,  1882.  —  Roux,  Nouvelles  acquisitions  sur  la  rage;  These 
de  Paris,  1883.  —  Pasteur,  Maladies  virulentes  et  vaccins.  Rage;  Congres  de  Copenhague, 
1884.  —  Pasteur,  Chamberland,  Roux,  Methode  pour  prévenir  la  rage  après  morsure; 
Comptes  rendus,  1885.  —  Des  mêmes,  Rósultats  de  Tapplication  de  la  methode  pour  prévenir 
la  rage  aprts  morsures;  i6ic/.,  1886. 

{^  On  y  trouvera  notamment  les  travaux  de  Bardach,  Ferré,  Gamaléia,  Helman,  Hogyes, 
NocARD,  Roux,  Schaffer,  Dl  Vestea  et  Zagari,  etc. 

n  Bruce  et  LoiR.  Les  maladieB  dn  bétail  en  Australië.  Annales  de  VJnstitut  Paste  r,  i81H. 
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gens  mordus,  en  France,  par  des  animaux  enragés  ou  suspects,  on  a  pu  dresscr 
des  tableaux  statisques  qui  ont  une  tout  autre  importance.  Mais  il  est  indis- 
pensable  auparavant  de  rechercher  quels  sont  les  animaux  capables  de  con- 
tracter  Ia  maladie  et  de  Ia  transmettre  è  Thomme. 

Ëtiologie  de  la  rage,  chez  les  animaux.  —  Tout  Ie  monde  sait  que  c*est 
Ie  chien  qui,  Ie  plus  fréquemment,  propage  celte  terrible  infection.  Parmi  les 
au  tres  carnassicrs  domestiques  nous  citerons  Ie  chat  et,  parmi  les  animaux 
sauvages,  Ie  loup,  puis  Ie  renardet  Ie  chacal.  Le  porcestassezrarementatteint, 
protégé  qu'il  est  contre  Tinoculation  par  son  épais  panicule  adipeux,  peu  favo- 
rable  h  l'absorption  du  virus.  Les  herbivores  ne  sont  pas  complètement  k  Tabri 
e\  Ton  a  observé  d'assez  nombreux  cas  de  rage  chez  les  vaches,  les  bceufs,  les 
veaux,  les  chevaux,  les  dnes  et  les  mulets.  Enfin  la  maladie  a  pu  sévir,  sous 
forme  épizoolique,  sur  les  daims  et  les  cerfs.  Quant  aux  oiseaux,  il  existe  quel- 
ques  rares  obser\'ations,  recueillies  sur  les  coqs  et  les  poules.  A  cette  lisle 
déjè  bien  longue,  nous  pouvons  ajouter  les  animaux,  comme  le  lapin  et  le 
cobaye,  auxquels  la  rage  a  pu  étre  transmisc  expérimentalement.  On  peut 
donc  dire  qu'aucune  espèce  ne  semble  è  Tabri  de  la  maladie,  au  moins  parmi 
les  animaux  k  tcmpérature  constante.  Pour  ce  qui  est  des  batraciens,  quelques 
observations  de  Högyes  tendraient  k  faire  supposer  qu'on  peut  leur  inoculer 
la  rage;  mais  nous  croyons  gu'on  doit  garder  une  certaine  réserve  sur  ce  der- 
nier point. 

A  maintes  reprises,  on  a  vu  tout  è  coup  le  nombre  des  cas  de  rage  se 
multiplier  sans  cause  appréciable ;  il  s*est  produit  des  épizooties  qui  ont  pu 
durcr  plusieurs  années  et  ont  eu  presque  toujours  pour  conséquence  le  mas- 
sacre  d'une  grande  quantité  de  chiens. 

Parmi  les  épizooties  les  plus  connues,  nous  citerons  celle  qu'on  observa  en 
Angicterre  de  1759  k  1762.  En  1803,  la  maladie  sévit  au  Pérou  avec  une  telle 
violence  qu'on  conserva  Tusage  de  tuer  au  printemps  tous  les  chiens  qu'on 
renconlrait  dans  les  rues. 

De  1805  k  1857,  une  épizootie  vulpine  régna  dans  TAllemagne  du  Sud,  el 
causa  de  nombreux  ravages  en  s'étendant  aux  animaux  domestiques  et  aux 
hommes.  Parmi  les  autres  épizooties  importantes  nous  signalerons  en  1851, 
l'épizoolie  de  rage  canine,  dans  TAllemagne  du  Nord  qui  dura  jusqu'en  1850, 
frappant  prés  de  600  chiens;  en  1864  dans  le  Lancashire,  la  rage  fit  de  grands 
ravages,  mais  cessa  vers  1866,  quand  on  eut  fait  abaltre  les  chiens  erranls; 
elle  reprit,  en  1869,  une  nouvelle  inlensité,  les  mesures  de  police  ayant  éié 
abandonnées.  Enfin  nous  signalerons  encore  l'épizootie  qui,  en  1886-87,  a 
frappe  los  daims  du  pare  de  Richmond;  sur  1200  animaux,  264  furent  alteinls 
(Cope  et  Horsley). 

Dans  certaines  contrées  oii  la  rage  était  inconnue,  la  maladie  prit  des  pro- 
portions  effroyables  quand  elle  fut  importée  :  c'est  ce  qu'on  a  observé  par 
exemplc  a  la  Plata  (1806),  k  ïl\e  Maurice  (1815),  k  Malte  (1847),  k  Schangaï 
(1867);  dans  tous  les  cas,  l'infection  fut  introduite  par  des  chiens  de  chasse 
d'origine  anglaise. 

Étiologie  de  la  rage  chez   rhomme.  —  On  comprend  facilement  que  la 
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rage  est  d*autant  plus  redoutable  pour  Thomroe  qu'elle  sévit  sur  des  animaux 
domesiiques  avec  lesquels  il  est  constamment  en  contact;  ceux  qui  mordent, 
comme  Ie  chien,  ceux  qui  mordent  et  griffent  comme  Ie  chat,  sont  les  plus 
terribles.  Mais  les  animaux  doux  sont  égalemcnt  dangereux;  sous  rinfluence 
de  la  rage,  les  herbivores  mordent  et  leur  salive  est  virulente,  comme  Tont 
établi  les  anciennes  observations  de  Delafond,  les  expériences  de  Bemdt  et  de 
Rey.  Dans  Tëpizootie  de  Richmond  on  voyait  les  daims,  qui  sont  d'un  naturel 
si  timide,  s'élancer  sur  leurs  compagnons  et  leur  faire  de  profondes  morsurcs. 
Pour  qu'on  puisse  se  faire  une  idéé  de  la  fréquence  relative  avec  laquelle  les 
divers  animaux  mordent  Thomme,  nous  avons  róuni  dans  Ie  tableau  ci-dessous 
les  résultats  foumis  d'une  part  par  la  statistique  de  1850  h  1876  et  de  Tautre, 
par  la  statistique  de  Tlnslitut  Pasteur  de  1887  k  1889.  Cette  demière  statistique, 
qui  porte  sur  52ii  cas,  présente  une  grande  importance,  elle  comprcnd  les 
personnes  mordues,  qu'il  se  soit  ou  non  produit  des  accidcnts,  tandis  que 
la  statistique  ancienne  de  1850-1876  ne  renferme  gu^re  que  les  cas  de  morsure 
ayant  donné  naissance  k  la  rage.  Aussi  trouve-t-on  dans  la  statistique  ancienne, 
un  nombre  de  loups,  relativement  bien  plus  considérable,  parce  que  leurs  mor- 
sures  sont  bien  plus  souvent  virulentes;  elles  y  représentent  5  pour  100  du 
chiiTre  total,  tandis  que,  dans  la  statistique  Pasteur,  elles  n*atteignent  que  0,24. 
Pour  les  chiens,  la  proportion  est  presque  identique  95  el  92,5  pour  100. 


ANIMAUX 

MORDEUnS 


Chien 

Chat 

Loup 

Renard 

Chacal 

Chcval 

Ane  et  mulet  .  .  .  . 
BcBuf,  vaclie,  veau.  . 

Mouton 

Porc  et  Iruie  .  .  .  . 
Homme 

Total.  .  .  . 


STATISTIQUE 

de   1860 

a  1876 


707 

23 

38 

1 

» 


770 


STATISTIQUE    DE    LINSTITUT    PASTEUR 


1887 


1647 
96 
11 
2 
1 
3 
7 
8 
» 
1 

9 


1770 


1888 


1501 
110 

2 


5 
I 
4 
1 
2 


1026 


1889 


1702 
112 
» 
» 
4 
2 
5 

10 
» 
2 


1839 


TOTAL 

4850 

318 

13 

2 

5 

10 

13 

o*) 

1 

5 


5241 


PMrcntife 


92,53 
0,06 
0.24 
0,03 
0,09 
0,10 
0/21 
0,41 
0,01 
0.09 
0,03 


Nous  voyons,  dans  la  statistique  de  Tlnstitut  Pasteur,  qu*il  y  a  deux  cas  oü 
les  morsures  ont  été  faites  par  Thomme.  Ces  cas  soulèvent  une  question  asscz 
interessante  :  Thomme  peut-il  transmcltre  la  rage?  On  a  pu  soutenir  qu'aucune 
observation  ne  Ie  démontre,et  on  cile  partout  Ie  fait  de  Caillard,  médecin  seden- 
taire k  THótel-Dieu,  qui  deux  fois  fut  mordu  par  des  cnragés  et  ne  contracta 
pas  la  maladie.  On  pourrait  facilemcnt  ajouter  plusieurs  exemplcs  analogues; 
mais  ces  faits  négatifs  ne  tiennent  pas  dcvant  les  faits  expérimentaux  que  nous 
exposerons  plus  loin  et  qui  établissent  que  la  salive  huroaine  est  capablc  de 
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Iransmettre  la  rage  aux  animaux;  nous  croyons  donc  qu*on  peut  hardimenl 
affirmer  Ie  danger  de  ces  morsures. 

En  s*appuyant  cncore  sur  la  siaiistique  de  rinstiiut  Pasteur  on  peut  établir 
quelles  sont,  dans  nolrc  pays,  les  rëgions  les  plus  éprouvées.  D'après  les  relevés 
publiés  par  M.  Perdrix  ('),  Ic  département  de  la  Seine  tient  la  première  place : 
il  complc  47  mordus  pour  iOOOOO  habitants.  Le  nombre  des  cas  de  rage  est 
considérable  dans  les  départements  du  sud  et  du  sud-cst,  tandis  que  eeux  de  In 
Normandie,  du  Maine,  de  l'Anjou  et  du  Poitou  sont  k  peu  prés  exempts. 

On  admet  généralcment  que  la  rage  est  surtout  frequente  en  étë,  pendant  la 
saison  chaude.  La  slatistique  de  1850-1876  démontre  que  les  cas  les  plus  noni- 
breux  s'observentaux  moisdejuin,  juillet  et  aoüt;  ils  représentent  30,4  pour  100 
du  nombre  total.  Mais  la  statistique  de  Tlnstitut  Pasteur  nous  donne  des  chiffres 
un  peu  dilTérents  :  le  maximum  correspond  aux  mois  de  mars,  avril,  mai 
(28,6  pour  iOO);  le  minimum  aux  mois  de  septembrc,  octobre  et  novembre 
(20,9  pour  100).  Pour  les  autres  mois  nous  trouvons  une  proportion  de 
25  pour  100.  Les  différences  sont  donc,  en  somme,  assez  légères. 

Le  plus  souvent  la  rage  est  transmise  par  morsure;  Tinfection  sera  d'autant 
plus  probable  que  la  morsure  aura  été  plus  profonde;  aussi,  sous  ce  rapport, 
les  loups  sont-ils  fort  redoutables;  au  contraire,  les  herbivores  ne  font  que 
contondre  les  tissus  et  leurs  blessures  sont  moins  graves,  plus  superficielles  el 
plus  faciles  k  cautériser  que  les  plaies  anfractueuses.  Le  virus  peut  être  encore 
inoculé,  quand  les  animaux  enfoncent  dans  les  tissus  leurs  griiTes  chargées  de 
salive;  aussi  les  chals  sont-ils  particulièrement  dangereux.  L'infection  pourra 
se  produire  quand  les  animaux,  sans  mordre,  lèchent  des  surfaces  dënudées;  ce 
mode  d'inoculation  est  d'autant  plus  frequent  que  beaucoup  de  personnes  font 
encore  lécher  leurs  plaies,  dans  l'espoir  d'en  hdter  la  guérison  et  que  souvent  au 
début  de  la  rage,  le  chien  est  tres  caressant. 

Les  morsures  des  animaux  enragés  ne  sont  pas  forcément  suivies  de  mani- 
fcstations  rabiques.  D'une  fa^on  générale  on  peut  dire  que  les  morsures  sont 
d'autant  plus  graves  qii'elles  sont  plus  nombreuses  et  plus  profondes,  qu'elles 
sont  plus  graves  aussi  quand  elles  sont  faitcs  par  des  loups  que  lorsqu  elles 
sont  produites  par  des  chiens  :  dans  le  premier  cas  la  mortalité  serait  de 
02  pour  100.  Pour  les  morsures  de  cliiens,  les  différenles  statistiques  nous 
donnentdes  chifTres  assez  variables  :  le  relcvé  officiel  de  1850  k  1876  arrive  è 
une  proportion  de  58,12  pour  100  qui  est  évidemment  beaucoup  trop  élevée; 
eest  qu'on  est  loin  de  connaitre  le  nombre  des  gens  qui  resistent  après  avoir 
été  mordus,  tandis  qu'on  connait  beaucoup  mieux  le  nombre  de  ceux  qui  suc- 
combent.  Leblanc,  qui  a  pu  recueillir  des  renseignements  bien  plus  exacts, 
donne  le  chiffre  de  16,6  pour  100.  A  Vienne  la  mortalité  serait  de  12  pour  100, 
el  dans  le  Wurtcmberg,  dapn^'s  Faber,  de  20  pour  100.  C'est  la  proportion  de 
20  pour  100  qu'adopta  Vulpian,  lors  de  la  célèbre  discussion  qui  eut  lieu  è 
l'Académie  de  médecine.  On  lui  opposa,  il  est  vrai,  la  statistique  de  Hunter, 
donl  la  mortalité  ne  dépasse  pas  5  pour  100.  Mais  en  réalité  il  n  y  a  pas  de 
statistique  de  Hunter;  iln'ya,  sous  ce  nom,  que  Thistoire  d'un  chien  enragé 

(•)  Perdrix,  Les  vaccinations  antirabiqucs  h  llnstitut  Pasteur.  —  Rósultats  statistiques: 
AunaU's  de  rinstitut  Pasteur,  181)0. 
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qui  mortlit  SI  pcrsonncs;  unc  sciilc  succomba.   Lc  fait  est  interessant  sans 

doute,  raais  on  ne  peut  guère  se  baser,  dans  une  question  de  cc  genre,  sur 

un  fait  unique,  et  malheureusement  exceptionnel.  Nous  croyons  donc  que  Ton 

peut  regarder  Ie  chiffre  donné  par  Leblanc  comme  se  rapprochant  de  la  réalité. 

Si  Ton  veut  étudicr  de  plus  prés  les  statistiques,  on  voit  que  la  rage  se  déve- 
loppc  lc  plus  facilement  quand  les  morsures  sont  faites  sur  des  parlies  décou- 
vertes.  On  congoit  en  elTet  que  les  vétements  servent  h  protéger  Tindividu  et 
peuvcnt  jusqu'è  un  certain  point  empécher  l'introduction  du  virus  ou  du  moins 
diminuer  la  quantité  qui  en  pénètre. 

Pour  apprécier  la  gravité  d\me  morsure,  il  faut  encore  tenir  compte  de  la 
richesse  nerveuse  de  la  région  attcinte.  Sous  ce  rapport,  les  blessures  de  la 
pulpe  des  doigts  sont  particulièrement  dangereuses  ainsi  que  celles  de  la  face ; 
dans  ce  demier  cas,  lc  virus  chemine  par  les  nerfs  crêniens  et  arrive  rapide- 
ment  au  niveau  du  bulbe.  D'après  la  statistique  de  i850  h  1876  nous  voyons 
que  la  mortalité  dépasse  87  pour  iOO  pour  les  morsures  siégcant  au  niveau  du 
visage,  tandis  qu'elle  n'atteint  pas  i9  pour  iOO  quand  elles  ont  élé  faites  sur  les 
membres  inférieurs;  la  proportion  scrait  de  66  pour  les  mains,  29  pour  les  mem- 
bres supérieurs,  81  pour  les  morsures  multiples.  Sans  doute  tous  ces  chilTres 
sont  trop  élevés  et  n'ont  pas  une  valeurabsolue;  ils  n'en  présentcnt  pas  moins 
un  certain  intérêt  relatif. 

Les  statistiques  donnent  encore  quelques  renseignements  interessants  sur 
l'étiologie  de  la  rage.  C'est  ainsi  que  dans  Tenquête  poursuivie  de  1850  h  1872, 
nous  trouvons  que  sur  569  cas  de  rage,  il  y  en  eut  380  chez  des  hommes  et 
189  seulement  chez  des  femmes.  La  vie  plus  active  des  hommes,  leur  présence 
dans  les  champs  expliquent  suffisamment  ce  résultat.  Mais  ce  qui  semblc  plus 
curicux,  c'est  que,  pour  un  même  nombre  de  mordus,  il  y  a  plus  d*hommes 
atteiuts  que  de  femmes  :  56  pour  400  dans  Ie  premier  cas,  et  45  pour  100  dans  Ie 
second.  C'est  sans  doute  aux  vêtemenls  plus  épais  que  portent  les  femmes  qu'on 
doit  attribuer  ce  résultat.  La  pathologie  comparée  nous  foumit  des  excmples 
analogues  :  les  chiens  k  longs  poils  resistent  bien  plus  que  les  chiens  6  poils 
ras.  Les  moutons  sont  assez  réfractaires  aux  morsures,  sauf  après  la  tonte; 
alors  ils  succombent  presque  tous. 

Tous  les  öges  sont  exposés  aux  atteintes  des  animaux  rabiqucs;  l'enfancc  est 
moins  que  tout  autre  h  Tabri.  Dans  les  rues  des  villages,  les  enfants  sont  réunis 
et  jouent  ensemble  :  ils  ne  se  méfient  pas  d\m  chien  qui  arrive  sur  eux  ou  ne 
savent  pas  se  garer  h  temps.  Si  c'est  Ie  chien  familier  de  la  maison  qui  est  pris 
de  la  rage,  Tenfant  ne  lui  trouvant  pas  son  aspect  habituel,  Ie  taquine,  Texcite 
et  Tamène  k  mordre.  Aussi  de  1873  k  1876  sur  100  morsures  observées  sur  des 
mdivldus  de  1  ü  70  ans,  trouvons-nous  28  cas,  c*est-è-dire  plus  du  quart,  sur  des 
enfants  de  5  è  15  ans. 

Mais  si  les  enfants  sont  plus  exposés  k  étre  mordus,  ils  semblent  moins 
SU  jets  k  conlracter  la  maladie.  De  5  k  15  ans  la  mortalité,  par  rapport 
au  nombre  des  morsures,  est  Irois  fois  plus  faible  que  de  50  k  60.  t  Si  Ton 
compare  les  chances  d'immunité  au-dessous  de  20  ans  k  celles  des  pcrsonnes 
plus  Agées  on  Irouve  que  :  au-dessous  de  20  ans  pour  100  pcrsonncs  mordues 
il  en  meurt  31,  ot  au-dessus  de  20  ans,  pour  100  pcrsonnes  mordues  on  compte 
62  morts.  »  (Bronardcl). 
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Ed  dehors  de  la  morsure,  la  rage  a  pu  être  coniractée  par  des  personnes  qui 
ont  fait  Tautopsie  d'animaux  ayant  succombé  k  ceite  maladie;  on  trouve  un 
certain  nombre  d'obscrvaiions  oü  des  vélérinaires  se  sont  ainsi  inoculé  Ie 
germe  de  la  terrible  infection. 

Dans  tous  les  cas,  il  faut  qu'il  cxiste  une  solution  de  eontinuité  des  tégu- 
ments  :  la  peau  saine  ne  seroble  pas  capable  d'absorber  Ie  virus.  Nous  serons 
plus  réserve  peur  les  muqueuses  :  sans  accepter  les  observatiocs  anciennes  oü 
on  aurait  vu  les  malades  transmettre  Tinfection  en  embrassant  leurs  parents, 
nous  montrerons  dans  Ie  chapitre  suivant,  que  certaines  expériences  semblent 
établir  que  Ie  virus  peut  pénétrer  è  travers  les  muqueuses  intactes. 

Enfin  on  avait  adrois  autrefois  que  la  maladie  pouvait  encore  se  transmettre 
par  les  sueurs,  Ic  sperme  et  surtout  par  Tair.  La  crainte  de  voir  Tair  expiré 
par  Ie  malade  contagionner  les  assistants,  a  fait  naltre  la  pratique  barbare 
d'étoulTcr  les  malheureux  rabiques  :  Patté,  en  Picardie,  a  ëté  témoin  de  cetle 
coutume  vers  1820;  Virchow  en  eite  des  exemples  encore  plus  récents. 

Nous  aurions  h  rechercher  maintenant  si  la  rage  peut  se  transmettre  par 
ringcstion  de  viandes  ou  de  lait  provenant  d'animaux  malades;  si  la  nourrice 
peut  contagionner  son  nourrisson,  si  Ie  virus  traverse  Ie  placenta.  Toutes  ces 
qucstions  ont  élé  étudiées  avec  un  grand  luxe  d'expériences  dans  ces  demiéres 
années ;  nous  allons  donc  avoir  h  y  revenir  dans  Ie  chapitre  suivant,  consacré 
h  l'étude  expérimentale  de  la  rage. 

L'analyse  des  observations  cliniques  nous  a  conduit  k  cette  seule  conclusion 
que  la  rage  se  Iransmet  par  inoculation  de  la  bave  d*animaux  rabiques,  que 
cette  inoculation  soit  faite  par  morsure,  par  pénétration  des  griiTes  chargées 
de  salive,  ou  par  contact  avec  une  plaie  accidentelle. 

Pour  que  la  maladie  se  développe  faut-il  nécessairement  que  la  salive 
provicnne  d'animaux  enragés?  Les  anciens  observateurs  pensaient  que  des 
animaux  simplemenl  furieux  pouvaient  communiquer  la  rage.  Tardieu,  Gro-, 
Decroix  se  sont  faits  encore  les  inlerprètes  de  cetle  theorie.  C'est  une  opinion 
répandue  dans  cerlxiines  conlrées  d'Amériquc  que  les  morsures  du  putois 
pcuvent  6lre  suivics  du  développement  de  la  rage;  Jarvis  aurait  observé  trois 
faits  de  cc  genre;  malheurcusemenl  les  animaux  n'ont  pas  été  suivis  et  peut- 
6lre  étaient-ils  cux -memes  enragés.  En  tout  cas,  chaque  fois  qu'on  a  inoculé  Ie 
bulbc  d'un  animal,  dont  les:  morsures  furent  suivies  du  développement  de  la 
rage,  on  a  trouvé  ce  bulbc  virulent.  On  pourrait  peut-être  nous  objecter  que 
la  salive  conlient  un  grand  nombre  d'agents  pathogènes  et  que,  chez  cerlains 
animaux,  elle  pourrait  renfermer  celui  de  la  rage.  L'hypothèse  est  soutenable; 
mais  elle  ne  s'appuie  sur  aucunc  prcuvc. 

Physiologie  pathologique.  —  Les  observations  cliniques,  en  démon- 
trant  que  la  rage  se  (hhcloppe  a  la  suite  de  morsures,  devaient  naturellement 
conduire  les  expérimentatcurs  h  rechercher  si  Tinoculation  de  la  salive  ou  des 
diverses  parties  du  corps  des  enragés  était  capable  de  reproduire  la  rage. 
L'expérience  tentée  depuis  longtemps,  a  eu  souvent  des  effets  un  peu  contra- 
dicloires  :  Ie  résullol  varie  suivant  Ie  point  du  corps  oü  l'on  introduit  Ie  virus; 
il  varie  égalemcnt  suivant  Ie  tissu  ou  Thumeur  dont  on  se  sert  pour  Tinocu- 
lation.  Chez  un  iiulividu  mort  de  la  rage,  toiites  les  parties  du  corps  ne  sonl 


•    PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE.  597 

pas  dangereuses,  mais  il  est  un  poini  qui  consiamment  se  montre  virulent, 
c'est  Ie  bulbe.  C'est  donc  avec  Ie  bulbe  qu*il  faut  expérimenter  pour  cherchcr 
k  résoudre  celie  première  question  :  par  quelles  voies  l'inoeulation  du  virus 
rabique  peut-elle  déterminer  Ie  développement  de  la  rage? 

Inocnlation  anz  animanx.  —  Les  innombrables  expéricnces  poursuivics 
depuis  1881  au  laboratoire  de  M.  Pasteur,  et  confirmées  par  tous  ceux  qui  oni 
repris  la  question,  démontrent  que  Tinoculation  d*une  parcelle  du  bulbe  d*un 
cnragé  sous  la  dure-mère  provoque  Téclosion  de  la  maladie.  Le  résultat  est 
constant  chez  Ic  chien,  le  lapin,  le  cobaye;  on  ne  voit  que  de  temps  en  tcmps 
un  animal  résister,  grdee  k  cette  immunité  individuelle,  encore  inexpliquée, 
et  dont  rhistoii*e  des  maladies  infectieuses  nous  fournit  tant  d'exemples. 
L'expérience  est  du  reste  des  plus  simples  :  Tanimal  étant  solidement  fixé 
et  au  besoin  endormi,  on  incise  la  peau;  au  moyen  d'un  petit  trépan,  on 
applique  une  couronne  sur  le  erdne,  en  évitant  le  sinus  longitudinal  supérieur. 
L^hémorrhagie  produite  par  la  section  de  Tos  s*arr6te  généralement  assez  vite  : 
alors,  avec  une  canule  courbe  adaptée  k  une  seringue  de  Pravaz,  on  piqué  la 
dure-mère  et  on  injecte  sous  cette  membrane  quelques  gouttes  d'une  émulsion 
faite  avec  le  bulbe  d'un  rabique  et  filtrée  sur  un  linge  fin.  La  canule  est 
relirée,  la  plaie  recousue  et  fermée  au  moyen  d'un  peu  de  collodion  iodoformé. 
Dans  ces  conditions,  Tanimal  contracte  In  rage  après  une  incubation  variable, 
douze  k  quinze  jours.  Si  Ton  inocule  k  un  lapin  une  parcelle  du  bulbe  d'un 
chien  enragé  (rage  des  rues)  et  qu*è  la  mort  de  ce  premier  animal  on  en 
inocule  un  deuxième  et  qu'on  continue  ainsi  k  faire  des  passages  de  lapin  k 
lapin,  on  verra  la  période  d'incubation  diminuer  de  plus  en  plus;  au  bout  de 
100  passages,  elle  sera  de  6  6  7  jours.  A  partir  de  ce  moment  il  n*y  aura  plus 
de  variation  et  la  rage  éclatera  toujours  k  la  méme  époque  lorsqu'on  emploiera 
ce  viinis  fixe. 

Pour  produire  sürement  la  rage,  il  n'est  pas  nécessaire  de  recourir  k  la 
trépanation  et  k  l'inoeulation  directe  dans  les  centrcs  nerveux  :  Fintroduction 
du  virus  dans  la  chambre  antérieure  de  Toeil  donne  des  résultats  presque  aussi 
certains.  Il  semble  en  être  de  même  lorsque  Tinoculation  est  faite  dans  une 
émanation  quelconque  du  système  nerveux,  par  exemple  dans  un  nerf  péri- 
phériquc.  Di  Vestea  et  Zagari  ont  fait  voir  que  le  sciatique  représente  une  voie 
d*introduction  tres  süre. 

Uinoculation  hypodermique  semble  un  moyen  assez  infidèle.  Helman  a 
rcconnu  que  le  panicule  adipeux  constitue  un  mauvais  lieu  d'absorption  pour 
le  virus;  les  chiens  gras  resistent  k  Tinjection  sous-cutanée,  tandis  que  les 
animaux  maigres  et  jeunes  périssent  pour  la  plupart.  Lorsque,  chez  le  lapin, 
on  introduit  le  virus  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  on  voit  succomber 
75  pour  iOO  des  animaux  inoculés;  si  Tinjection  est  poussée  dans  les  muscles, 
la  mortalité  s'élèveè  85  pour  100;  si  Ton  opère  sur  des  muscles  coupes  et  qu*on 
introduise  le  virus  entre  les  fibres  musculaircs,  tous  les  animaux  succombent. 
Enfin,  en  prenant  certaines  précautions  et  en  moculant  la  rage  dans  un  point 
oü  la  peau  n*cst  pas  doublée  d'un  musclc  cutané,  par  exemple  entre  les  deux 
ycux,  la  plupart  des  animaux  resistent;  ceux  qui  succombent  sembicnt  avoir 
été  piqués  accideutellement  au  niveau  du  périoste. 
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On  voit  de  suite  les  dédiictions  qu'on  peut  lirer  de  ces  expériences  pour  ia 
pathologie  humainc;  Ie  danger  considérable  qui  s'attache  aux  blessures  pro- 
fondes s'cxplique  en  grande  parlie  p  ^r  Tintroduction  du  virus  dans  les  muscles 
sous-cutanés  et  les  filets  nerveux. 

Les  muqueuses  saines  peuvent  servir  a  l'absorplion  du  virus,  si  Ton  en  croil 
les  réeentes  expériences  de  M.  Galliër  (*).  Cel  habile  expérimeniaieur  a  reconnu 
que  l'inhalation  de  produits  rabiques  et  leur  introduction  dans  les  fosses  nasales 
amènent  fréquemment  la  rage  chez  Ie  lapin,  dans  la  proportion  de  li  cas  sur 
45.  La  conjonctive  absorbe  moins  bien;  sur  iO  animaux  auxquels  on  instillc 
entre  les  paupières  de  grosses  quantités  de  bulbe  infecté,  on  en  voit  deux  ou 
trois  succomber  h  la  maladie. 

On  s'élait  demandë  dcpuis  longtemps  s'il  y  avait  du  danger  a  consommer  la 
viande  et  les  tissus  des  animaux  enragés.  Gohier,  dès  18ii,  fit  manger  k  trois 
chiens  des  muscles  provenant  de  chevaux  et  de  brebis  enragés ;  deux  animaux 
succombèrent  è  l'infection  rabique.  Mais  Delafond,  Lafosse,  Renault,  n  ob- 
tinrent  que  des  résultats  négatifs.  Decroix  ingéra  lui-méme,  sans  aucun  incon- 
vénienl,  de  la  viande  el  de  la  bave  d'animaux  enragés.  Enfin,  tout  récemmenl, 
M.  Nocard  rapporte  qu'il  a  nourri  un  renard  avec  Ie  cerveau  et  la  moelle  de 
six  autres  renards  et  de  plusieurs  chiens  morts  de  rage  furieuse,  sans  contaminer 
eet  animal.  Pourtanl  M.  Galliër  pretend  que  la  muqueuse  digestive  peut  égalc- 
ment  absorber  Ie  virus  rabique;  il  a  échoué  Ie  plus  souvent  en  faisant  ingérer 
des  substances  contaminées,  mais,  sur  50  expériences,  il  a  réussi  4  foisè  commu- 
niquer  la  rage  h  des  lapins  auxquels  il  badigeonnail  la  muqueuse  buccale  avec 
de  la  matière  bulbaire  incorporée  k  de  Taxonge. 

Les  séreuses  ne  semblent  pas  tres  favorables  a  Tabsorption  du  virus.  Lc 
péritoine  peul  néanmoins  servir  de  voie  d'inoculation,  k  la  condition  d'employer 
de  grosses  quantités,  1  cent.  cube  d'émulsion  bulbaire  par  exemple. 

Pour  les  glandes,  nous  n'avons  è  citer  que  les  recherches  de  Poppiqui  a  vu 
la  rage  se  développer  fréquemment  a  la  suite  d'inoculations  dans  les  leslicules. 

Enfin  on  a  souvent  recherche  quels  étaient  les  effets  de  ïinjection  intra- 
veUicusc;  les  résuHjits  différent  suivant  les  espèces  animales;  inoffensif  chez 
les  ruminants  (Galliër,  Roux  cl  Nocard)  ce  mode  d'inoculation  réussit  souvent 
chez  Ie  chien.  Si  Ton  introduit  de  fortes  doses,  la  maladie  revêt  alors  la  fomie 
paralytique. 

Poppi  (')  a  éludié,  dans  ces  derniers  temps,  les  effets  des  inoctilatioiis  mul- 
tiplcs;  après  avoir  élabli  que  Tinjection  de  matière  rabique  sous  les  mcnin^cs 
rachidiennes  donne  des  résultats  aussi  constants  que  Tinjection  sous  les 
méninges  crAniennes,  cel  auteur  a  reconnu  qu'on  abrège  considérablemenl  la 
durée  de  rincubation  en  inlroduisanl  k  la  fois  Ie  virus  en  plusieurs  poinls  : 
c'esl  ce  qu'on  oblient  par  exemple  en  faisant  des  inoculations  simullanccs, 
soit  sous  les  méninges  el  dans  un  nerf,  soit  dans  l'épaisseur  de  plusieurs 
nerfs. 

Virulence  des  humeurs  et  des  tissus.  —  Il  nous  faut  maintcnant  élablir 

(*)  Galtiek,  Modes  de  trnnsmissiDn  de  la  ra^c;  Société  de  Dioloijic,  i8ïK). 
(*)  Poppi.  Modo  di  rompoilassi  del  virus  rabico  nelle  inoculazioni  inultiplc  spcriiiicntale 
iicir  assorbimenio  per  \ïv\{i\{\i:\',  BuHclino  dcUe  sciciiic  mcdic/te,  18C0. 
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d'unc  faQon  plus  précise  queiles  sont  les  parlics  infcclantes  chez  un  animal  ou 
un  hommc  mort  de  la  rage. 

L'observation  cliniquc  demon trait  déjè  la  virulence  de  la  salive;  rexpériencc, 
lentëe  pour  la  première  fois  par  Gruneret  Ie  comte  de  Salm,  vinl  confirmer  Ie 
fait.  Le  19  juin  1815,  Magendie  et  Breschet  prirent  de  la  salive  sur  un  malade 
de  l'Hótel-Dieu  et  Tinoculèrent  k  deux  chiens  dont  un  mourut  cnragé.  Bientót 
les  recherches  de  Magendie  (*)  et  de  Hertwig  (*)  démontrèrent  la  virulence  de 
Ia  parotide ;  les  autres  glandes  salivaires  peuvent  du  reste  également  servir  h 
transmet tre  la  rage,  mais  d'une  fagon  inconstante  (Gal tier,  Pasteur). 

L'inoculation  de  la  salive  exposé  k  une  cause  d'erreur  qui  faillit  un  moment 
égarer  les  expérimentateurs.  La  salive  contient  fréquemment  le  pneumocoque 
qui,  inoculé  au  lapin,  détermine  une  septicëmie  rapidement  mortclle.  La  pre- 
mière fois  que  cette  septicëmie  fut  observëe  se  trouva  être  justement  le  jour  oü 
M.  Pasteur(^)  inocula  k  des  lapins  la  salive  provenant  d'un  enfant  mort  de  la 
rage  dans  le  service  de  M.  Lannelongue ;  de  telle  sorte  qu*on  put  croire  un 
moment  qu*on  avait  transmisla  rage  au  lapin  et  que,  chez  eet  animal,  Tëvolution 
ëtait  foudroyante,  entralnant  la  mort  en  24  ou  48  heures. 

Il  ne  suffit  pas  de  constater  que  la  salive  peut  conférer  la  rage,  il  faut 
dëterminer  k  quel  moment  elle  devient  virulente.  MM.  Roux  et  Nocard,  qui  ont 
ëtudié  cette  question,  ont  rcconnu  par  des  inoculations  dans  la  chambre  ante- 
rieure,  que  la  bave  du  chien  contient  le  germe  de  la  maladie,  trois  jours  au 
moins  avant  Tapparition  de  tout  symptóme  morbide;  un  chien  peut  donc  étre 
dangereux  alors  que  Texamen  le  plus  attentif  ne  revele  chez  lui  rien  d'anomal. 

La  virulence  des  glandes  salivav^es  suffit  k  rëfuter  Topinion  de  ceux  qui  ont 
soutenu  que  ce  n'est  pas  la  salive  qui  transmet  la  rage,  mais  le  mucus  bron- 
chique;  ce  mucus  n'est  pas  toujours  virulent  (Nocard)  el,  quand  il  lest  (exp.  de 
F.  Bert)  on  peut  se  demander  s'il  ne  doit  pas  ses  propriëtës  k  son  melange 
avec  de  la  bave. 

Il  n*y  a  pas  que  les  glandes  salivaires  qui  soient  infeclantes ;  les  glandes 
lacrymales,  le  pancreas,  les  capsules  surrénales,  les  glandes  mammaircs  peuvent 
Tétre  également.  Nous  sommes  ainsiconduits  k  rechercher  si  le  laü  peut  Irans- 
metlre  la  maladie.  Sur  ce  pointles  observations  cliniques  sont  conlradicloires, 
mais  gënëralement  peu  favorables  k  Tidëe  de  la  transmissibilitë.  Fleming  rap- 
porte  pourtant  le  cas  d'une  nëgresse  mordue,  dont  Tenfant,  allaitë  par  sa  mère, 
devint  enragé  et  mourut  avant  elle.  Les  recherches  de  laboraloire  élablissent 
en  effet  que  le  lait  n*est  virulent  que  d*une  fagon  inconstante;  sur  quatre  ten- 
tatives,  M.  Nocard  n'a  réussi  qu*une  fois;  Bardach  a  vu  se  développer  la  rage 
en  inoculant  du  lait  recueilli  sur  une  femme  enragëe,  Tavant-veille  et  la  veillc 
de  sa  mort. 

Les  autres  sécrélions  ne  semblent  pas  dangereuses;  pourtant,  dès  188J, 
M.  Bouchard  a  pu  Iransmettre  la  rage  en  injectant  une  urine  albumineuse; 
de  Blasi  et  Russo  Travali,  sur  huit  expëriences,  ont  trouvë  une  fois  le  spermc 

(•)  Magendie,  Journal  de  Physiologie,  18:23. —  Breschet,  Düpuytren,  Magendie;  Compten 
reiidus^  1840. 

(*)  Hertwig,  Bcitrdge  zur  naliorcn  Kcnntniss  dor  Wulhkrankheitc,  Bcrlin,  1820. 

("•)  Pasteur,  Note  sur  la  inaladic  nouvelle  provoquée  par  la  salive  d*un  enfant  morl  de 
la  rage ;  Comptes  reudue  cl  ÜuU.  Acad»  de  méd,,  1881. 


600  RAGE. 

du  lapm  virulent.  Les  museles,  Ie  foie,  la  rate,  rhumeur  aqueuse  ont  été  mo- 
culés  bicn  souvent,  jamais  il  n'est  survenu  d*accidents. 

La  virulence  des  cenlres  iievveux  est  établie  sur  des  expériences  tellemcDt 
nombreuses  que  nous  n'avons  pas  besoin  d'y  insister.  Le  cerveau,  la  moelle  el 
surtout  le  bulbe  sont  constamment  capables  de  communiquer  rinfectioD, 
comme  Tont  montré  les  travaux  de  Galtier,  Bouchard,  Pasteur;  il  en  est  de 
móme  du  liquide  céphalo-rachidien  (Pasteur). 

Au  commencement  de  ce  siècle,  Rossi,  de  Turin,  transmit  la  rage  en  inocu- 
lant  un  morccau  du  nerf  crural.  Virchow  cite  plusieurs  expériences  négatives; 
mais  il  suppose  que  la  virulence  a  pu  être  détruite  par  la  suppuration  de  la 
plaie.  Aujourd'hui  il  n'y  a  plus  de  doule  k  avoir;  les  nerfs  sont  virulents,  mais 
ils  nc  le  sont  pas  tous.  Nous  montrerons  bientöt  les  importants  résultats  qu  on 
a  obtenus  en  étudiant  cctle  qiiestion,  résultats  qui  nous  serviront  è  expliquer  le 
mëcanisme  des  accidents  rabiques. 

Le  sang  d'un  animal  enragé  peut-il  servir  è  transmettre  la  maladie?  Hertwig 
Taffirme.  Lafosse  pretend  avoir  réussi  une  fois.  Mais  les  nombreuses  expé- 
riences du  laboratoirc  de  M.  Pasteur  démontrent  au  contraire  que  le  sang  n'esl 
jamais  virulent,  quelle  que  soit  la  période  a  laquelle  on  le  recueille.  Les  résul- 
tats positifs  doivent  tenir  h  des  contaminations  acciden telles.  Nous  serons  plus 
réserve  en  ce  qui  touche  la  lymphe;  M.  Galtier  Ta  trouvée  virulente,  tandis 
que  Helman  n'a  pas  reproduit  In  maladie  en  inoculant  des  ganglions  lym- 
phatiques. 

A  l'étudc  de  la  virulence  des  diverses  parties  du  corps,  se  rattache  Thistoirc 
de  la  Iraiismission  intraplacentaire  de  la  maladie.  Lafosse,  Canillac  ont  vu  la 
rage  éclater  chez  des  veaux  issus  de  vachcs  enragées.  Kolessnikoff  cite  unc 
observation  recueillie  chez  une  femme.  Perroncito  etCarita  ont  réussi  une  fois  a 
transmettre  la  maladie  en  inoculant  a  des  cobayes  la  moelle  d'un  foetus  né 
d'unc  lapine  rabiquc.  Mais  la  plu  part  des  expérimentateurs  ont  obtenu  des 
résultats  négalifs.  C'est  ce  qui  ressort  de  trois  teutalives  faites  au  laboratoire 
de  Pasteur,  d'unc  cxpérience  de  Horsley  avec  le  foetus  d'une  daine  et  surloul 
des  recherches  de  Zagari,  qui  ont  porté  sur  trente-deux  foetus:  Tinoculalion 
des  centres  nervcux,  du  foie  et  du  liquide  amniotique  n'a  produit  aucun 
accident. 

Mëcanisme  de  rinfection  rabique.  —  Les  expériences  et  les  obscrvalions 
que  nous  avons  rapportées  étabUsseiit  que  les  centres  nerveux,  certains  nerfs 
p('Miphéri(iiies,  h^s  glandes  sahvaires,  lacrymales,  et,  d'une  fagon  inconstanlc, 
le  pancreas  sont  virulents,  tandis  que  le  sang  ne  contient  jamais  le  virus.  On 
est  (lonc  conduit  a  se  demander  comment  la  matière  nocive  se  propagc  du 
point  d'inoculalion  aux  centres  nerveux  et  comment  elle  peut  ensuite  envahir 
les  diverses  glandes. 

Il  y  a  longtemps  dójk  que  M.  Dubouó,  de  Pau('),  avait  émis  k  ce  sujet  unc 
theorie  fort  ingónieiise;  il  avait  soutenu  que  le  virus  rabique  cheminait  d«ins  le 
sysième  ntM'veux;  ce  n'était  qu'unc  hypothese  qui  vient  de  recevoir,  dans  ces 
denii(M's  ttMiips,  une  conlimialion  expc^rimentale;  c'est  ce  qui  ressort  surloul 

(')  1)1  üoLK,  IMiysiül.  palli.  et  traitemonl  raUonnel  de  la  rage.  Paris,  1879. 
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des  recherches  de  di  Veslea  et  Zagari*.  Ces  expérimentateurs  font  uhe  inocula- 
tion  dans  Ie  sciatique,  il  se  produit  une  paraplégie,  plus  marquée  du  cóté  oü 
a  été  faite  Tinoculation  et  envahissant  Ie  corps  d'arrière  en  avant :  Ia  queue  de 
cheval  se  montre  virulente  avant  Ie  bulbe.  Si  Tinoculation  est  pratiquëe  dans  Ie 
médian,  la  paralysie  évolue  d'avant  en  arrière  et  Ie  bulbe  est  virulent  avant  la 
moellc  lombaire;  ce  demier  résultat  s*observe  égalemcnt  quand  la  matière 
rabique  est  introduite  au  niveau  de  Tencéphale.  Enfin,  en  sectionnant  la  moellc 
en  un  point  et  en  inoculant  la  rage  dans  une  patte  postérieure,  la  moelle  sera 
virulente  dans  toute  la  portion  sous-jacente  è  la  section,  mais  il  n  y  aura  pas 
de  virus  dans  la  portion  de  la  moelle  qui  a  élé  ainsi  séparée  du  nerf  inoculé. 
Réciproquement  en  introduisant  la  matière  aclive  au  niveau  du  cerveau,  on 
peut,  par  une  section,  arréter  sa  propagation  dans  la  moelle.  M.  Roux  a 
reconnu,  de  même,  que  Ie  virus  se  propage  d'abord  en  suivant  les  nerfs  du 
membre  mordu,  se  cultive  dans  les  centres  et  redescend  par  les  nerfs  du  cóté 
opposé ;  si  les  manifestations  rabiques  apparaissent  tardivement,  les  nerfs  du 
cóté  sain  sont  virulents,  tandis  que  ceux  du  cóté  mordu  ne  Ie  sont  plus,  au 
moins  è  leur  extrémité,  prés  du  point  blessé;  si,  au  contraire,  la  mort  survient 
rapidement,  ce  sont  les  nerfs  du  cóté  lésé  qui  renferment  Ie  virus,  è  Fexclu- 
sion  de  tous  les  autres.  L'observation  clinique  confirme  les  fails  expérimenlaux 
en  nous  montrant  que  souvent  les  phénomènes  convulsifs  ou  paralytiques  sont 
plus  marqués  du  cóté  mordu.  Enfin,  suivant  la  remarque  de  di  Vestea  etZa|g^ari, 
les  morsures  au  niveau  des  membres  inférieurs  déterminent  généralement  de  la 
paraplégie,  tandis  que  les  formes  furieuses  succèdent  de  préférence  aux  lésions 
de  la  téte  et  des  membres  supérieurs,  ce  qui  s'explique  par  Ie  voisinage  du  bulbe. 
Cette  demière  assertion  comportc  un  certain  nombre  de  réserves  :  il  semblc 
pourtant  que  c'est  bien  par  les  nerfs  que  Ie  virus  se  propage,  qu*il  gagne  les 
centres  uerveux,  s*y  dévcloppe,  puis  s'en  échappe  en  suivant  la  voie  des  nerfs 
périphériques,  et  parvient  ainsi  aux  diverses  glandes.  Telle  est  la  physiologio 
pathologique  qui  cadre  Ie  mieux  avec  les  données  que  nous  foumit  Texpéri- 
mentation.  La  rage  peut  donc  encore  êtrc  considérée  comme  une  toxoneurose, 
suivant  Texprcssion  de  Romberg,  expression  d'autant  plus  exacte  qu'il  semblc 
que  Tagent  encore  inconnu  de  cette  maladie  exerce  son  action  nocive  par  les 
poisons  qu*il  sécrète ;  dans  Ie  cerveau  de  lapins  morts  de  la  rage,  Anrep  aurait 
trouvé  une  ptomaïne  qui,  k  dose  de  0°«01  k  0,5,  amène  des  accidents  analogucs 
k  ceux  que  détermine  celle  infection.  Tout  récemment,  de  Blasi  et  Russo 
Travali  (*),  ayant  filtré  sur  une  bougie  de  porcelaine  une  émulsion  obtenue  avec 
des  moelies  d'animaux  enragés,  ont  constaté  que  Ie  liquide,  ainsi  débarrassé 
de  tout  element  figuré,  déterminait,  quand  on  Tinjectait  k  haute  dose  chcz  Ie 
chien,  des  phénomènes  paralytiques ;  c'était  une  intoxication,  et  non  une  infec- 
tion, car  la  moelle  de  ces  animaux  n'était  pas  virulente. 

Résistance  du  Yims  rabique.  —  Nous  pouvons  demander  encore  aux  recher- 
ches de  laboratoire  quelqucs  renseignements  sur  la  résistance  du  virus  rabique 
aux  diverses  causes  de  deslruction. 

(')  Dl  Vestea  el  Zagari,  Sur  la  iransmission  de  Ia  rage  par  voie  nerveuse;  Annales  de 
VInstitul  Pasteur,  188l>,  et  Giomale  inleniazionale  delle  se,  medicfie,  Napoli,  1889. 
{*)  De  Blasi  et  Russo-Tiuvali,  Richerche  sulla  rabbia;  La  Riforma  Medica,  1890. 
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Si  on  place  la  mocllc  d*un  lapin  dans  de  Fair  sec,  k  Tabri  de  Ia  putréfactioD. 
on  conslalc  que  son  pouvoir  pathogène  a  disparu  au  bout  de  14  ou  15  jours 
(Pasteur) ;  elle  s*atténue  bien  plus  vite,  en  4  ou  5  jours,  si  on  i*óLile  en  couche 
mince  (Galliër);  dans  Tcau,  la  matière  rabique  peut  résister  de  20  a  40  jours: 
enfin  M.  Roux  a  pu  la  conserver  pendant  un  mois  dans  de  la  glycerine. 

Lc  froid  n*exerce  sur  ce  virus  qu'une  Irès  faible  influence ;  il  supportc  pendant 
50  hcures  des  lempératuros  de  16  et  de  20<*  au-dessous  de  O  (Celli) ;  mais  il 
résiste  bien  moins  k  la  chaleur.  On  peut  annihiler  son  action  en  Ie  laissant 
i  hcure  a  50®  ou  24  heures  a  45^ ;  Celli  (*),  k  qui  nous  devons  ces  résullats,  a 
élabli  que  la  malirTc  rabique  n'élailpasdétruite  quand  on  la  soumeltait  pendant 
60  hcures  k  une  pression  de  7  ou  8  atmosphèrcs.  Elle  résiste  beaucoup  moins 
a  l'action  de  la  lumière ;  c'est  ainsi  qu'on  peut  abolir  son  pouvoir  pathogène 
en  Texposanl  pendant  i4  heures  k  une  tcmpérature  de  o?**.  A  Tabri  de  Tair  el 
de  la  lumière,  la  virulencc  peut  se  conserver  pendant  longtemps;  M.  Galliër 
a  vu  qu'elle  persistait  encore  sur  des  cadavres  de  chiens  enfouis  depuis 
44  jours. 

Enfin,  en  étudiant  raction  des  substances  chimiques,  Celli  a  reconnu  que 
la  virulence  est  annihilée  par  Ie  carbonate  de  soude,  Tacide  acétique,  Ie  sublinié 
au  millième,  Ie  pcrmanganate  de  polasse  a  2,5  pour  1,000 ;  Talcool  a  25'  délruil 
Ie  germe  de  rinfection  après  un  contact  de  5  jours,  et  l'alcool  k  15'après  7  jours. 
Parmi  les  substances  les  plus  énergiques,  nous  signalerons,  d'après  de  Blasi 
etTravali,  Tacidc  phénique  k  5  pour  100,  qui  tue  Ie  virus  en  50  minutes;  h 
créoline  k  1  pour  100,  lc  sulfate  de  cuivre  k  10  pour  100,  Tacide  salicylique  et 
la  canelle  de  Ceylan  k  5  pour  100  Ie  détruisent  en  5  minutes. 

Symptomatologie.  —  Incubation,  —  Entre  Ie  moment  oü  a  licu  la  raor- 
sure  et  celui  oü  apparaissont  les  premières  manifestations  rabiques,  il  s'écoule 
un  Inps  dx:^  lomps  assez  considérable.  Les  observations  de  Pouteau,  Richard, 
Mead,  oü  la  maladie  aurait  ódaté  Ie  jour  méme  de  Taccident,  doivent  6tre  abso- 
lument  rejelées ;  il  s'est  agi,  dans  ces  fails,  de  manifestations  hystériques  ou  de 
manie  aigiië.  Plusicurs  fois.  comme  Ta  fait  remarquer  J.  Hunter,  on  a  confondii 
la  rage  avec  lc  télanos,  et  c'esl  a  cette  deniière  infeclion  que  se  rapportenl 
en  réalitë  les  cas  oü  les  arcidcnts  survinrent  au  bout  de  5  ou  4  jours. 
Bouley  cite  une  observation  oü  l'incubation  ne  fut  que  de  7  jours;  ce  fail 
isolé  nc  peut  (Hre  accepté  qu'avec  réserve,  et  nous  rogardons  comme  un  mini- 
mum exceplionncl  Ie  délai  de  lo  jours  (observations  de  Jouffroy,  Tardieii, 
Bouloy).  Parmi  les  cas  observés  k  l'Inslilut  Pasteur,  il  en  est  un  oü  Ie  malade 
mordu  au  niveau  du  crAne  et  de  la  paupière,  fut  pris  de  rage  Ie  quatorzième jour 
et  succomba  Ie  dix-huitième.  Lcplus  souvent,  rincubation  est  bien  plus  longue. 
La  slatislique  do  Bauer  (*),  qui  porte  sur  557  cas,  montre  que  la  moitië  des 
décès  survieut  entre  Ie  vin^*^li('»mc  et  Ie  soixanticme  jour.  L'enquöte  poursuivie 
en  Francc  de  1862  a  1872,  et  qui  comprend  170  cas,  nous  donne  des  résullats 
comparables.  Nous  trouvons  en  efl'et  7)8  décès  dans  Ie  premier  mois,  74  dans  lc 
sccond,  55  dans  lc  troisiènic,  cc  qui  fait  une  mortalité  de  65,5  pour  100  pendant 

{')  Cklli,  UuIL  fl.  /.'.  Ar,„L  iur,l.  di  fVoj/Mi,  IS80-I8S7. 

(■)  n.M  i:i;,  r»'lMM- (li<'  liHiiljaLion.sdaiuT  der  WulhkrankJK'ilcn  beiin  Monöchen.  .VtViir/ifHC; 
mi'd.  Wucli.,  188Ü. 
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les  deux  premiers  mois  rëunis,  ou  43,5  pour  100  pendant  Ie  deuxième  mois,  ou 
enfin  86,4  pour  100  pour  tout  Ie  premier  Irimestre.  Le  relevé  de  M.  Brouardcl, 
basé  sur  97  observalions,  indique  également  une  mortalité  tres  élevée  pour 
Ic  premier  trimestre :  7ocas,  soit  75,2  pour  100.  Dans  la  statistique  de  M.  Prousl, 
on  voit  que,  du  premier  au  soixantième  jour,  survinrent  139  dëcès  sur  221  cas, 
soit  62,8  pour  100,  ce  qui  est,  è  peu  de  chose  prés,  le  méme  cbiffre  que  celui 
du  relevé  de  1862-72. 

Il  est  plus  difficile  d'établir  au  bout  de  combien  de  temps  un  homme  mordu 
est  è  Tabri  de  la  rage.  Sans  parier  des  chilTres  fantaisistes  de  18  ans(Brassavola) 
et  20  ans  (Guenerius),  on  peut  citer  des  observations  sérieuses  oü  Tincubation 
aurait  atteint  1  an  (Cadet  de  Gassicourt)  et  méme  15  et  18  mois  (Disser, 
Valenlin).  Si  Ton  peut  accepter  les  délais  d'un  an  et  d*un  an  et  demi  comme 
des  limites  extrémes,  il  semble  bien  difficile  d*admettre  les  faits  oü  la  rage 
aurait  éclaté  après  2  ans  et  demi  (Second-Féréol)  et  méme  4  ans  et  iO  mois 
(L.  Colin).  Trop  de  causes  d*erreur  viennent  rendrc  douteux  le  diagnoslic,  et 
les  cas  de  cette  nature  n'auront  droit  de  cité  dans  la  science  que  le  jour  oü  Ton 
aura  établi  expérimentalement  la  virulence  du  bulbc  de  ces  sujels ;  encore  un 
doute  planera-t-il  sur  la  possibilité  d'une  inoculation  accidentelle,  ayant  passé 
inapergue  ou  étant  oubliée. 

Pourtant,  quand  la  résistance  de  Torganisme  a  été  augmentée  par  des  ino- 
culations  préventives,  on  peut  voir  le  début  des  accidents  étre  retardé  d'unc 
faQon  insolite  :  c'est  ce  qu'on  a  observé  une  ou  deux  fois,  quand  on  a  employé 
une  methode  de  vaccination  insuffisante.  Ainsi,  M.  Chantemesse  rapporte  Tob- 
servation  d'un  homme  qui  n'avait  suivi  que  d*une  fagon  incomplete  le  traite- 
ment  Pasteur  et  qui  fut  pris  de  la  rage  26  mois  après  la  morsure;  Tinoculation 
de  son  bulbc  transmit  la  rage  des  rues. 

En  résumé,  ce  qu'il  importe  de  savoir  au  point  de  vue  pratique,  c'est  que 
rincubation  de  la  rage  oscille  généralement  entre  20  et  60  jours.  Rare  après 
3  mois,  la  rage  est  exceptionnelle  passé  6  mois. 

Certaines  conditions  peuvent  abréger  la  duréc  de  Tincubalion ;  aussi  congoit- 
on  que,  chez  toutes  les  personnes  mordues  par  un  m(^mc  chicn,  les  accidents 
n'éclatent  pas  simultanément.  La  profondeur,  le  nombre  des  morsurcs,  leur 
siège  au  niveau  de  la  face  ou  des  mains,  sont  aulant  de  conditions  qui  favo- 
risent  le  développement  de  l'infcction ;  c'est  peut-être  h  la  fréquencc  des 
morsures  de  la  face  qu'il  faut  altribuer  la  courtc  durée  de  l'incubation  chez  les 
enfants;  d'après  la  stalisliquc  de  1862  è  1872,  la  moyenne  de  Tincubation  serail 
de  41  jours  au-dessous  de  20  ans  et  de  67  jours  au-dessus  de  eet  Age.  En  ana- 
lysant  139  observations  précises,  M.  Brouardol  trouve  57  jours  dans  le  premier 
cas,  68  dans  le  second. 

Enfin,  la  durée  de  Tincubation  est  abrégée  par  toutes  les  causes  qui  dépriment 
le  système  nerveux  :  les  exces  vénériens,  alcooliques  ou  autres,  les  veilles,  les 
émotions,  la  crainte  de  la  rage  sont  autant  de  conditions  qui  viennent  diminuer 
la  résistance  organique  et  hAler  l'apparition  des  phénomènes  morbides.  Souvent 
méme  on  a  vu  les  accidents  éclaler  k  la  suite  d'une  contrariété  ou  d'un  evene- 
ment, d'une  parole  ramcnant  k  la  mémoire  du  malheureux  blessé  le  souvenir 
de  son  accident. 

On  a  décrit  k  maintes  reprises  divers  troublos  plus  ou  moins  sérieux  qui 
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pourraient  s'observer  pendant  celte  premierre  période.  On  a  dit  que  la  plaic 
se  cicatrisait  lentement  et  que  la  cicatrice  élait  gonflée,  hyperhémiée ;  ces  phé- 
nomènes  ne  sont  pas  signalés  dans  les  observations  récentes ;  nous  noterons 
seulement  que,  lorsque  ëclatent  les  accidents,  la  plaie  devient  rouge  et  sensible, 
quand  elle  est  récente ;  inais  elle  ne  subit  aucune  modification  si  elle  est  an- 
cienne  et  bien  cicalrisée. 

On  a  beaucoup  parlé,  è  un  moment,  d'une  lésion  spéciale  de  la  bouchc, 
désignéc  sous  Ie  nom  de  lysse  (/uaia,  rage),  et  dont  Tapparitioo  précoce 
devait  être  considérée  comme  une  première  manifestation  de  la  rage.  Peut-élrc 
peut-on  faire  remonter  son  origine  aux  assertions  de  Pline  et  de  Fracastor,  qui 
pensaient  trouver  sur  Ie  planchcrdc  la  bouche  Ie  ver  caractérisant  Timminencc 
de  la  maladie.  Mais  ce  fut  en  1820  que  Marochetti  (*),  k  qui  un  Cosaque  avait 
appris  h  connaitre  cettc  lésion,  en  donna  la  première  description ;  étudiées  par 
Xanthos  de  Siphinus,  Magistel,  Voisin,  Fabre,  et  plus  récemment  par  Samson 
et  Clippingdale  (*),  les  lysses  seraient  de  petites  tumeurs  siégeant  è  rextrémilé 
descanaux  excréteurs  des  glandes  sous-maxillaires  et  sub-linguales,  de  chaque 
cólé  du  frcin  :  elles  apparaltraient  de  3  è  9  jours  après  la  morsure ;  mais  elles 
pourraient  ne  se  montrer  qu'au  bout  de  40  jours ;  leur  durée  n'est  pas  moins 
variable  :  elles  peuvent  avoir  disparu  en  quelques  heures. 

Si  cette  lésion  a  été  vue  quelquefois  de  4820  è  4825,  il  faut  avouer  qu'elle  na 
guère  été  retrouvée  dcpuis,  ni  par  les  médecins,  ni  par  les  vétérinaires.  Peut- 
ètre  Ta-t-on  cherchée  trop  lard,  puisque  Marochetti  signale  son  apparition 
pendant  Ia  période  d'incubation.  En  tout  cas,  il  ne  s'agit  lè  que  d'un  phénomènc 
douteux,  n'ayant  plus  qu'un  inlérêt  historique. 

Il  ne  faudrait  pas  croire,  pourtant,  que  la  période  d*incubation  soit  absolu- 
ment  latente  ;  elle  est  occupée  par  des  troublcs  qui,  pour  être  légers,  n'indiquent 
pas  moins  que  Ie  syslème  nervcux  commence  è  être  envahi ;  leur  apparition 
SC  fait  d'une  fac^on  lente  el  progrcssivc,  de  sortc  qu'il  est  difficile  de  traccr 
la  limito  prëcisc  entre  la  période  d'inciihation  et  la  période  prodromique  que 
nous  allons  décrire. 

Première  période  ou  pénode  prodromique.  —  Les  prodromes  de  la  rage 
sont  re[)réscnlés  par  des  manifeslalions  nerveuses,  en  rapport  avec  Tarrivée  el 
la  mulliplicalion  du  virus  dans  l'axe  cérébro-spinal.  Les  troublcs  intellectuels 
ouvrcnt  la  scène  et  leur  apparition  peut  précéder  de  2  è  8  jours  les  premiers 
symptómes  de  la  rage  confirméc. 

Souvent,  quand  on  peul  observer  Ie  malade  ou  recueillir  des  renseignemeiils 
précis,  on  rcconnaït  que  les  prodromes  sont  bien  plus  précoces.  M.  Roux  a  vu, 
chcz  un  enfant,  du  malaise  et  de  la  tristesse  apparailre  5  semaines  après  la 
morsure,  alors  que  la  rag(»  nédata  que  3  mois  plus  tard.  Il  ne  faudrait  pas 
croire  que  ces  trou])lcs  soient  en  rapport  avec  l'inquiélude,  bien  compréhen- 
sible,  du  sujel,  avec  la  crainle  qu'il  cprouve  d'une  mort  prochaine  et  épouvan- 
lable;  on  observc  les  nn^mes  manifeslalions  chez  ccux  qui  ignorent  Ie  danger 
OU  ne  savcnt  pas  que  Ie  chien  qui  les  a  mordus  était  atteint  d'hydrophobie. 

(')  MAnociiETTi,  Obscrv.  sur  rhydrophobic.  St-Pctersbourg,  1821  in  Journal  de  physiohgie, 
1825.  —  Tlieorcl  prakt.  Abaiulliinj^^on  übcr  dio  Wasserchen.  Wicn,  1845. 
(-)  Samson  et  Clippinüdale,  Case  of  hydrophobia,  with  rcmarks;  Brit.  mcdL.  Journal,  1878. 
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Ce  qui  dominc,  dans  cette  période,  c'est  la  mélancolie  du  maladc,  sa  tristcsse 
profonde,  son  indifférence  è  lont  cc  qui  rentoure;  il  s*isolc  au  milieu  des  autres; 
la  fixité  étrange  de  son  regard  ou  sa  roobiiiié  anomale  indique  que  sa  pensee 
est  ailleurs;  quelquefois  mé^me  il  fuit  la  société,  recherche  la  solitude;  d'autres 
leis  il  est  pris  d'un  bcsoin  irrésistible  de  marcher;  il  se  sauve  de  chez  lui,  court 
dans  la  campagne,  pendant  un  jour  ou  deux,  éprouvant  souvent  un  soulage- 
ment  k  la  suite  de  ces  longues  courses. 

Le  sommeil  est  inquiet,  agité  :  Ie  malade  a  des  cauchemars,  des  visions  terri- 
fiantes;  parfois  Tinsomnie  est  complete.  Si  on  Tinterroge,  il  se  plaint  d'étre 
constamment  fatigué,  d'ëprouver  une  gêne  précordialc  et  une  céphalalgie 
intense,  avec  tension  conslrictive  au  niveau  des  tempes ;  il  ne  peut  fixer  son 
attention,  est  incapable  de  continuer  ses  travaux  et  ses  occupations  journa- 
lières. 

Chez  ceux  qui  ont  conscience  du  danger,  les  manifestations  cérëbrales  sonl 
encore  plus  marquées;  le  malade  a  des  appréhensions  terribles;  il  nc  peut 
détacher  sa  pensee  du  malheur  qui  le  menace  et,  la  nuit  même,  son  sommeil 
est  troublé  par  des  rêves  épouvantables  qui  lui  font  revoir  Thorrible  accident 
qui  va  lui  coüter  la  vie. 

Les  choses  peuvent  aller  plus  loin  encore  :  la  raison  se  perd  complètement ; 
tantöt  c'est  une  folie  douce,  triste,  mélancolique ;  tantót  des  acces  passagers 
d'incohérence ;  ailleurs  des  idees  de  persécution ;  on  a  vu  des  malades  ëprouver 
une  impulsion  irrésistible  au  suicide  et  attenter  k  leurs  jours,  en  se  pendant  ou 
se  tirant  un  coup  de  fusil.  Enfin  les  troubles  peuvent  être  moins  marquós  :  il 
n*y  a  qu*un  peu  de  bizarrerie  dans  les  idees  et  le  langage ;  chez  la  femme  on 
observe  assez  souvent  des  phénomènes  de  folie  hystërique. 

Il  n*est  pas  rare  de  voir  ces  manifestations  tristes  et  dépressives  étre  entre- 
coupées  par  un  retour  a  la  gaieté ;  mais  c'est  une  gaieté  factice,  souvent  exagérée. 
Ailleurs  ce  sont  les  sentiments  affectueux  qui  dominent,  et  le  malade  devient 
d*une  tendresse  inaccoutumée. 

Ne  trouve-t-on  pas  dans  certains  de  ces  symptómes,  les  manifestations  mul- 
tiples  qu'on  rencontre  si  souvent  quand  une  infection  k  marche  lente  vient 
irriter  la  sphère  psycho-cérébrale?  Ces  symptómes,  divers  et  conlradictoires, 
rappellent  un  peu  ceux  qu'on  observe  k  la  période  prodromique  de  la  méningiie 
tuberculcuse. 

Ce  qui  justifie  encore  ce  rapprochement,  c*est  Texistence  de  divers  troubles 
sensoriels,  de  la  photophobie,  de  l'hyperacousie,  ainsi  que  de  Thypereslhésic 
cutanée.  Enfin  on  a  signalé  des  vomissemenls  (Trollier),  des  altcmalives 
dechaud  et  de  froid,  et  des  mouvements  fébriles  passagers,  k  exaspéralion  ves- 
pérale;  cette  fièvre,  peu  étudiée  chez  l'homme,  est  constante  chez  les  animaux 
et  représente  chez  eux  la  première  manifestation  de  Tinfeclion  rabique. 

Tres  souvent,  on  a  nolé  des  troubles  du  cóté  de  la  cicatrice  :  ce  sont  des  dou- 
Icurs  lancinantes,  centrifuges,  ou  irradiant  du  point  mordu ;  ailleurs  c'est  une 
sensation  d*engourdissement  ou  de  refroidissement  accompagnée  parfois  de 
plaques  d'aneslhésie ;  enfin  on  peut  obscrver  k  ce  niveau  de  petites  secousses 
fibrillaires.  Ces  phénomènes  peuvent  se  prolonger  pendant  10,  42  et  45  jours. 

A  la  fin  de  cette  période  les  phénomènes  s'aggravent :  Tangoisse  précordialc, 
la  difficulté  respiratoire  deviennent  plus  intenses;  puis,  brusquement  ou  pro- 
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^cssivemenl  s'établissent  les  s}'mptdines  qui  indiquent   la  parlicipation  Ju 
bulbc. 

La  période  prodromique  peut  faire  défaut;  rineubation  reste  complètcment 
sileucieuse,  el  la  maladie  débiite  brusquemeni  par  un  acces  de  rage.  Celtc 
éventualilé  est  assez  rare ;  elle  se  rencontre  surtout  quand  réclosion  des  phé- 
nomènes  morbides  est  en  quelque  sorte  avancée  par  une  cause  accidenlelle, 
comme  une  violente  émotion. 

Deuxiénie  période  ou  période  d excitation.  —  Le  développement  de  Tagent 
pathogène  au  niveau  de  la  région  bulbo-protubërantielle  se  traduit  tout  d'abord 
par  des  modificalions  respiratoires. 

La  respiration  est  coupée  de  profonds  soupirs ;  è  certains  moments,  elle  s  m- 
terrompt  brusquement  et  reste  suspendue  pendant  quelques  instants,  puis  elle 
reprend,  mais  n'olTre  plus  son  type  habituel;  Tinspiration  se  fait  par  secousses 
brusques  et,  è  chaque  mouvement  respiratoire,  les  épaules  s'élèvent,  Fépigastre 
est  projetó  en  avant  par  suite  de  la  contraction  du  diaphragmc. 

Puis  les  autres  noyaux  bulbaires  sont  atteints  et  Ton  voit  apparaltre  le  phéno- 
mène  le  plus  caracléristique  de  la  rage  confirmée,  le  spasme  hydropbobique. 
Ce  spasme  éclate  quand  le  malade  veut  boire,  souvent  méme  quand  il  veul 
exécuter  un  mouvement  quelconque  de  déglutition  ou  avaler  un  aliment  solide. 
Si,  tourmenté  par  la  soif,  il  cède  k  ce  besoin,  on  le  voit  tout  k  coup  repousser 
le  verre  qu'il  porlait  k  sa  bouche  :  son  visage  ex  prime  la  terreur;  ses  yeux  sonl 
fixes ;  un  frisson  général  parcourt  le  corps ;  les  membres  sont  tremblants,  puis 
ils  se  raidissent;  les  mdchoires  sont  contractées;  les  battements  du  coeursont 
rapides,  douloureux ;  la  respiration  s'arré^le  et  les  efforts  que  fait  le  malade  pour 
rcspirer  donnenl  naissance  k  des  sons  rauques.  Après  quelques  secondes,  le 
calme  se  rélablit;  mais  si  le  malade  poussé  par  la  soif,  veut  de  nouveau  essayer 
de  boirc,  une  nouvelle  crise  éclate,  analogue  k  la  précédente. 

A  cctte  période,  la  moindre  cause  occasionnelle  pourra  faire  naltre  un 
acces;  il  suffit  que  Ic  malade  voie  de  Teau  dans  un  vase,  entende  le  bruitd'un 
liquide,  il  suffit  méme  qu'on  lui  parle  de  boire  ou  qu'il  y  pense  pour  que  la  crise 
se  renouvollc*. 

Quclquefois  pourlant,  le  rabique  peut  avaler  quelques  gouttes,  et  ce  n*esl 
qu'après  avoir  bu  une  pelite  quantité  de  liquide  qu'il  sera  pris  d'un  spasme. 
Ailleurs  il  peul  supporter  certaines  boissons,  comme  l'eau  rougie  ou  le  lait,  ou 
sucer  de  la  glacc.  Enfin  il  survieut  des  périodes  d'accalmie  pendant  lesquelles 
il  peut  boire. 

Les  anciens  observateurs,  depuis  Mead  et  Morgagni,  ont  cité  des  cas  sans 
hydrophobie;  les  faits  de  ce  genre,  pour  étre  rares,  s'observcnt  parfois, 
mais  se  rcncontrent  surlout  dans  la  forme  paralylique  que  nous  décrirons  plus 
loin. 

L'excilalion  bulbaire  se  traduit  encore  par  un  éréthisme  tres  marqué  des 
dilTérenls  scns;  les  yeux  sonl  injeclés,  les  pupilles  dilalées  réagissent  vivemenl; 
sous  riniluence  d'une  irrilalion  culanée  ou  audilive  on  les  voit  présenterune 
série  de  rélrécissemenls  el  de  dilalalions  (Schaffer);  la  vue  d'un  objet  brillanl, 
d'une  surfnce  polie  nc  pourra  élre  supportée  par  le  malade  et  servira  de  poinl 
tlo  départ  a  une  nouvelle  crise.  Les  anciens,  qui  connaissaient  ce  phénom^ne, 
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considéraient  comme  curable  toiil  cnragé  qui  pouvait  impunément  se  regarder 
dans  unc  glacé. 

L'ouïe  est  également  surexcilée  et  Ie  malade  est  vivement  et  douloureuse- 
ment  impressionné  par  des  bniits  minimes.  Il  en  est  de  méme  pour  l'odorat : 
les  odeurs  les  plus  légères,  silégèrcs  móme  que  les  assistants  ne  les  sentent  pas, 
sont  per^ues  par  Ie  patiënt  et  dcviennent  la  causc  occasionnelle  de  pénibles 
étemuements  ou  mOme  de  crises  rabiques.  Aussi  conQoit-on  qu'avec  un  parcil 
éréthisme  sensoriel  les  hallucinations  soient  fréquentcs,  souvent  terribles  et 
pouvant  portcr  sur  tous  les  sens  :  tel  entend  les  cloches,  tel  autre  verra  des 
souris  courir  sur  ses  draps  (Bergeron),  ou  deux  hommes  couchés  dans  son  lit 
(Peter),  etc. 

Le  tégument  cutané  est  atteint  simultanément :  c'est  encore  une  exagération 
de  la  sensibilité,  souvent  prodigieuse ;  le  moindre  attouchcment,  le  contact  d*un 
corps  froid,  un  léger  soufflé  de  vent  deviennent  le  point  de  départ  d'un  acces 
convulsif  OU  furicux.  Nous  nous  rappelons  k  ce  propos,  avoir  observé  k  Thópital 
Tenon,  la  veille  de  sa  mort,  un  rabique  qui  n'avait  pas  d'hydrophobie  et  pou- 
vait boire  facilement;  mais  Taérophobie  était  telle  que  le  moindre  soufflé  d'air 
détcrminait  chez  ce  malheureux  un  violent  acces. 

Enfin  Texcitabilité  anomale  du  système  nerveux  se  traduit  encore  par  deux 
autrcs  phénomènes  :  l'excitation  des  réflexes  et  particulièrement  du  réflexc 
rotulien,  et  la  mydriase. 

A  mesure  que  les  acces  se  repetent,  les  conditions  les  plus  futiles  peuvent 
leur  donner  naissance;  k  la  fin  ils  se  produisent  sans  cause  appréciable.  lis 
débutcnt  par  une  anxiélé  précordiale  et  une  dyspnée  telles  que  le  malade 
scmble  menacé  de  mort;  la  r^spiralion  s'arrête,  un  frisson  parcourt  le  corps, 
puis  les  membres  sa  raidissent  comme  dans  le  tétanos  et  les  mêchoires  sont 
serrées. 

Ailleurs,  le  malaoe  quitte  son  lit,  se  jette  sur  les  objets  voisins,  frappe  sa  télo 
contre  les  murs,  «e  faisant,  sans  paraltre  soufl*rir,  des  blessures  profondes.  La 
voix  est  rauque,  brAve,  saccadée,  Tair  étant  convulsivement  chassé  k  travers  la 
glolte  contractée;  quolquefois  elle  simule  l'aboiement  du  chien  ou  le  hurlement 
du  loup;  c'est  alors  qu'on  voit  Ic  malade  s'élancer  sur  les  objets  voisins,  il 
mord  le  drap  de  son  lit,  il  se  mord  lui-même,  mais  il  est  exceptionnel  de  le 
voir  mordre  les  personnes  qui  l'entourent;  il  leur  dit  de  s'éloigncr;  il  a  peur 
d'étre  poussé  a  se  jeter  sur  elles  et  cette  peur  vicnt  encore  augmcnler  son 
angoisse.  Enfin,  il  est  des  cas  oü  Tagitation  se  traduit  par  un  besoin  de  dépla- 
cement :  le  malade  brise  les  liens  qui  le  reticnnent  et  se  sauve. 

Les  acces  rcviennent  d'une  fagon  irreguliere  ;  dans  quelques  cas  on  a  pu  les 
voir  diminuer  de  fréquence  pendant  le  deuxii>me  jour,  le  plus  souvent  ils 
augmentent  de  nombre  et  se  rapprochent  k  mesure  que  Ia  maladie  progresse; 
ils  peuvent  aussi  s'allonger  et  entralner  la  mort  par  asphyxie  pendant  un 
paroxysme. 

L'élat  de  Tintolligence  est  assez  variable.  Souvent  il  existe  des  acces  de 
inanie,  de  la  fureur,  plus  souvent  une  excitation  désordonnée.  Mais  ce  ne  sont 
généralement  que  des  manifestations  passagères,  entre  lesquelles  le  malade 
est  raisonnablc;  seulement  il  demeure  triste,  silencieux,  abattu,  et,  de  temps  en 
temps,  il  est  pris  d'une  exaltalion  afl'ective  et  d'une  excessive  tondresse. 
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L'intelligcnce  peut  étre  perdue,  en  dehors  méme  de  ces  crises  passagères; 
on  observe  taniót  un  délire  furieux,  tantöt  un  délire  professionnel  ou  des  idees 
de  persécution.  Ailleurs  on  a  pu  voir  de  rexaliation  intellectuelle ;  des  idiots 
ont  pu  recouvrer  unc  lueur  d*intelligence ;  d'auires  malades  sent  pris  d*une 
volubilité  excessive,  d*un  délire  moral  ou  religieux;  on  en  a  vu  qui  discouraient 
longuemcnt  sur  un  ton  inspiré. 

Avec  les  progrès  de  la  maladie,  les  moments  de  calme  deviennent  de  plus  en 
plus  courts;  Ie  malade  est  tourmenté  par  des  idees  funèbres;  il  annonce  sa  fin 
prochaine,  fait  ses  demières  rccommandations,  dit  adieu  è  ses  proches  et  è  ses 
amis.  Il  tombe  ainsi  dans  une  mélancolie  douce,  entrecoupée  de  iemps  en 
tcmps  par  un  nouvel  acces  de  fureur. 

Exccptionnellement  Ic  virus  peut  atteindre  d'autres  parties  des  centres  ner- 
veux  et  déterminer  des  manifestations  différentes :  ainsi  dans  Ie  mémoire  de 
Gamaléia  nous  trouvons  Thistoire  d'un  malade  qui  présentait  des  phénomènes 
d'origine  cérébelleuse  :  pendant  plusieurs  heures  il  exécuta  des  mouvements  de 
rotation  sur  son  axe  longitudinal. 

A  ces  manifestations  nerveuses,  s'ajoutent  d'autres  troubles.  C'esl  d'abord 
une  sputation  excessive ;  la  bouche  est  remplic  d'une  écume  blanchdtre,  mous- 
seuse  que  Ie  malade  ne  peut  avaler  et  qu'il  rejette  par  un  crachoiement  conü- 
nuel.  Il  craint  de  voir  sa  salive  atteindre  les  personnes  qui  Tentourenl  el 
recommande  aux  assistants  de  prendre  garde  et  de  s'éloigner  de  lui. 

Quelquefois  Ie  malade  est  tourmenté  par  des  vomissements  porracés  ou  san- 
guinolents  qui  viennent  encore  augmenter  ses  souffrances  et  peuvent  devenir 
Ie  point  de  départ  d'une  crise.  La  constipation  est  constante.  Il  existe  souvent 
de  la  dysurie  et  parfois  de  la  strangurie;  les  urines  sont  peu  abondantes; 
elles  renfcrment  assez  souvent  de  Talbumine  et  du  sucre.  Heller  a  noté  une 
augmentation  des  sulfalcs  et  des  urates.  Samson  et  Chippingdale  signalent 
rhémoglobinurie  et  la  présence  de  cylindres. 

Enfin  on  sait  que  Ie  satyriasis  est  frequent  et  souvent  douloureux;  un 
homme,  dont  Thisloire  est  rapportée  par  Haller,  put  pratiquer  50  fois  Ie  coït  en 
24  heures.  Lc  satyriasis  s'accompagne  parfois  d'éjaculation  et  de  sensations 
voluplueuses  qui  peuvent  devenir  Ie  point  de  départ  d*un  délire  érotique.  Chez 
la  femme,  la  nymphomanic  est  plus  rare. 

La  fièvre  qui,  pendant  les  prodromes,  se  montre  souvent  sous  forme  d'accès 
passagers,  est  constante  dans  Ie  cours  de  la  rage  confirmée;  généralement  peu 
intense  el  Ie  ne  suit  pas  une  évolution  reguliere  et  se  caractérise  seulement  par 
des  rémissions  matinales.  A  la  fin  de  la  maladie  on  observe  constamment  une 
élévation  thermique  qui  permet  de  prédire  Timminence  de  la  mort.  La  lempé- 
rature  allcint  alors  59^  et  plus  souvent  40°  et  41°;  elle  s'élève  parfois  è  42*, 
42^,8,  4o^  (Landouzy);  elle  peut  ni^me  monter  après  la  mort  de  1  è  1*,8 
(Peter). 

Le  pouls  présente  les  mómes  variations  :  il  augmente  de  fréquence  et  devienl 
souvent  intermittenl.  Enfin  nous  noterons  encore  l'existencc  de  sueurs  abon- 
dantes pendant  les  crises  et  k  la  fin  de  la  vie. 

La  durée  de  celle  période  est  tres  variable;  tantót  elle  ne  dépasse  pas  2  ou5 
houres,  lanlót  elle  se  prolonge  pendant  2  ou  o  jours. 

Lc  malade  peut  succomber  pendant  une  crise,  par  les  progrès  de  Tasphyiie; 
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OU  bien  il  tombe  dans  un  coma,  qu'interrompent  encore  les  hallucinations  et 
les  convulsions.  Il  peut  enfin  eire  emporté  subitement. 

Si  rinfection  suit  son  évolution  reguliere,  elle  aboutit  k  la  troisième  période 
qui  correspond  è  la  paralysie  des  centres  nerveux. 

Troisième  période  ou  pé)node  paralyiique.  —  Le  malade  est  tombe  dans  Ie 
collapsus;  les  pupQles  sont  dilatées;  les  yeux  ternes;  parfois  la  vue  est  abolie. 
A  rhyperesthésie  a  fait  place  Tabolition  de  la  sensibilité.  La  voix  s'afTaiblit; 
I'intelligence  a  disparu;  le  pouls  est  filiforme;  le  corps  est  couvert  de  sueurs; 
de  Técume  se  montre  au  niveau  des  lèvres. 

Souvent  on  constate  k  cette  période  diverses  paralysies;  tantót  cerlains 
groupes  musculaires  sont  atteints  et  Ton  voit  les  mouvements  devenir  désor- 
donnés  et  ataxiques;  ailleurs  on  observe  une  vraie  paralysie  frappant  les 
muscles  de  la  face,  la  langue,  les  oculo-moteurs  et  surtout  le  relcvcur  des 
paupières.  Enfin  on  peut  rencontrer  de  Fhémiplégie,  de  la  paraplégie  et, 
comme  Tavait  déjè  noté  van  Swieten,  une  paralysie  universelle,  c'est-è-dire  une 
paraplégie  cervicale. 

Harche.  Dnrée.  Terminaison.  —  La  rage  est  essentiellement  caractérisée  par 
Fexistence  de  deux  périodes  :  Tune  d'excitation,  Fautre  de  paralysie.  La  mort 
survient  généralement  du  troisième  au  quatrième  jour  après  le  début  des  phé- 
nomènes;  exceptionnellement  on  a  vu  le  malade  emporté  en  48heures;  plus 
souvent  Tévolution  a  pu  se  prolonger  pendant  5  ou  6  jours  et  méme,  quoiquc 
rarement,  atteindre  7,  8  et  9  jours.  Il  est  rare  qu*après  le  premier  acces  bien 
caractérisé,  la  survie  dépasse  2  ou  3  jours. 

La  mort  survient  par  épuisement  progressif ,  par  asphyxie  ou  par  syncope 
cardiaque.  Celle-ci  peut  arriver  inopinément  au  milieu  d'un  acces  rabique. 
La  terminaison  fatale  peut  résulter  encore  d'un  accident;  le  malade  peut 
se  tuer  en  se  sauvant,  en  se  frappant  la  iête ;  dans  quelques  cas  il  a  abrégé  ses 
souffrances  par  le  suicide.  Enfin  la  mort  peutsurvenir  au  milieu  dephénoménes 
convulsifs  tétaniformes,  accompagnés  souvent  de  troubles  respiratoires  rap 
pelant  le  type  de  Cheyne-Slokes. 

Forma  paralytiqne.  —  A  cóté  de  la  forme  classique  de  Ia  rage,  il  convient 
de  décrire  une  forme  paralytique  sur  laquelle  Tattention  n'a  éié  appelée  que 
dans  ces  dcmiéres  années.  Sans  doute  les  cas  de  ce  genre  ont  été  observés  de 
touttemps.  C'est  ainsiqu'en  1753,  Hoin  a  vu  périr  8  personnes  mordues  par 
unloup;  4  d'entre  elles  succombèrent  k  la  forme  paralytique.  On  en  trouve 
également  des  observations  dans  les  bulletins  de  Ia  Société  royale  de  médecine 
de  1779  et  de  1785 ;  enfin  van  Swieten  en  a  rapporté  un  remarquable  exemple.  Des 
faits  sembiables  fureni  publiés  par  Laborde,  Andry,  Roussel  et  bien  d'autres; 
malgré  Tensemble  de  ces  observations,  quelques  médecins  n'ont  pas  craint  de 
soutenir  que  Ia  rage  paralytique  était  inconnue  de  nos  ancétres,  que  c*était  une 
rage  de  laboratoire,  transmise  k  Thomme  par  les  inoculations  employees  dans  Ie 
but  de  prémunir  contre  Thydrophobie.  Une  pareille  assertion  ne  peut  tenir 
devant  les  faiis.  Il  suffit  pour  s'en  convaincre,  de  parcourir  Ie  mémoirc  do 
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Gamaléia(')  qui  a  réuni  20  cas  de  rage  paralyiique  développés  en  dehors  de 
toute  inoculation  vaccinale. 

Cette  forme  de  la  maladie,  qui  s*observe  Ie  plus  souvent  è  la  suite  demorsures 
graves,  quand  une  grande  quantité  de  virus  a  été  déposée  dans  Ia  plaie,  débute 
par  un  engourdissement,  une  sensation  de  lourdeur  dans  Ie  membre  mordu ; 
on  y  remarque  en  même  temps  des  secousses  fibrillaires,  quelquefois  un 
peu  de  tremblement  ou  de  raideur  spasmodique.  Puis  Ic  membre  devient 
inhabile ;  ses  mouvemcnts  sont  mal  accusés  ou  ataxiqucs;  les  muscles  sont  de 
plus  en  plus  faibles  et  finissent  par  perdre  complètement  leur  motilité.  Souveul 
au  début,  la  paralysie  ne  frappe  qu'un  groupe  parmi  les  muscles  k  action 
synergique;  les  antagonistes  n*ótant  plus  modérés,  il  en  résulte  une  notable 
incoordination  motrice,  rappelant  plus  ou  moins  les  mouvements  de  Tataxie. 
En  méme  temps,  Ie  malade  éprouve  des  irradiations  douloureuses  dans  les 
membres 'atteints,  coexistant  parfois  avee  une  diminution  de  la  sensibilité. 

Les  phénomènes  paralytiques  ne  debuten!  pas  toujoursparla  région  mordue; 
dans  quelques  cas,  les  premières  manifestations  consistent  en  de  violentes 
douleurs  s'étendant  aux  membres  inférieurs  et  s'irradiant  en  ceinture  au  niveau 
du  tronc ;  en  même  temps  Ie  malade  éprouve  de  Tengourdissement  dans  les 
membres;  les  mouvements  deviennent  de  plus  en  plus  difficiles;  c*est  une 
paraplégie  qui  débute  comme  une  myélite  centrale. 

Enfin  on  peut  voir  la  paralysie  frapper  d'abord  la  partie  mordue,  Ie  bras  par 
exemple,  puis  envahir  les  membres  inférieurs. 

Quel  qu'ait  été  Ie  mode  de  début,  la  paralysie  suil  généralement  une  marchc 
progressive  et  asccndante ;  des  membres  elle  s'élend  au  tronc,  puis  frappe  la 
vessie,  Ie  rectum  et  finit  par  atteindre  Ie  centre  respiratoire  et  par  entratner  ainsi 
la  mort  du  malade;  dans  d*autres  cas,  la  terminaison  fatale  est  due  è  une  syn- 
cope cardiaque. 

Quand  la  morsure  siège  au  niveau  des  membres  supérieurs,  les  accidenls 
revêtent  parfois  une  marche  descendante  et  ne  frappent  que  secondairement 
les  membres  inférieurs;  Ia  maladie  se  terminc  du  reste  comme  dans  Ie  cas 
precedent. 

Enfin  il  faut  faire  rentrer  dans  la  forme  paralyiique,  les  fails  plus  rares  oü  la 
paralysie  a  présenté  Ie  type  hémiplégiquc  et  a  pu  s'accompagner  d'aphasie 
(Laborde).  Il  s'agit  évidemment  dans  ce  cas  d'une  localisation  corlicale,  comme 
en  témoigne  Ia  coexistence  de  phénomènes  déiiranls. 

Cette  forme  de  Ia  rage  dure  assez  longtemps,  la  mort  ne  survient  souvent 
qu'au  bout  de  7  jours. 

On  peut  faciiement  rapprocher  les  manifestations  cliniques  des  deux  formes 
que  nous  avons  admises ;  on  verra  de  suite  qu'ii  exisle  entre  les  deux  types  de 
nombreuses  Iransilions.  Ce  sont  deux  simples  variétés  cliniques  d'une  infection 
unique. 

Pronostic.  —  Il  nest  pas  besoin  de  longues  considérations  pour  établir  cc 
que  Ie  pronostic  de  la  rage  a  de  terrible  :  quand  Ia  maladie  a  éclaté,  on  peut 
(lire  que  Ie  patiënt  est  voué  k  une  mort  certainc  et  h  une  agonie  horrible. 

(*)  Gamaléia,  Étude  sur  Ia  rage  paralyiique  chcz  rhoinmc;  Annales  de  l'Inslilut  Pas- 
teury  1887. 
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La  rage  déclarcc  peut-elle  rétrocédcr  el  gucrir?  Aucun  fail  posiiif  ne  Ie 
démonire  chez  rhomme.  Car,  pour  lever  tous  les  doutes,  il  faudraitprouverquc 
les  prétendus  cas  de  rage  guérie  se  rapportent  bien  k  ceilc  maladie,  et,  pour 
cela,  il  faudrait  des  observalions  oü  la  nature  de  rinfection  serait  ótablie  par 
inoculation  de  la  salive  k  des  animaux.  Celte  démonstration  n'ayant  jamais  été 
faite,  croyons-nous,  nous  pensons  devoir  rejeter  les  cas  publiés  jusqu'ici, 
comme  n'ayant  pas  un  caraetère  scientifique  suffisant.  Nous  ne  voulons 
pas  nier  pour  cela  la  curabilité  de  la  maladie.  Certains  faits  expérimentaux 
démontrent  que  des  chiens  inoculés  ont  pu  étre  atteints  des  premiers  symptómes 
el  revenir  k  l'état  normal;  cette  éventualité  ne  serait  même  pas  tres  rare,  si  Ton 
en  croit  les  recherches  de  M.  Högyes.  L'homme  étanl  plus  résistant  que  Ie 
chien,  la  guérison  semble  admissible,  a  pinori;  mais  la  terminaison  heureuse, 
en  supposant  qu'elle  soit  possible,.  serait  tellement  exceptionnelle  qu'elle 
ne  pourrait  guère  entrer  en  ligne  de  compte. 

Quelques  faits  publiés  récemment  sont  de  nature  k  faire  supposer  que  des 
mordus  soumis  au  traitement  pastorien,  peuvent  survivre  après  avoir  présenté 
un  certain  nombre  de  symptómes  rabiques.  M.  Laveran  a  rapporté  un  cas  de 
ce  genre ;  M.  Chanlemesse  a  fait  connaltre  plusieurs  observations  semblables  : 
ce  sont  des  exemples  de  rage  f  ruste,  oü,  Ie  plus  souvent,  les  manifestations 
morbides  se  sont  réduites  k  des  troubles  au  niveau  de  la  cicatrice,  et  excep- 
tionnellement  ont  pu  s'accompagner  de  quelques  phénomènes  plus  caractéris- 
tiques,  comme  la  dysphagie.  Malheureusement,  ces  faits,  malgré  leur  intérêt 
incontestable,  laisscnt  toujours  subsister  quelque  doute;  Tinoculation  de  la 
salive  n'ayant  pas  éló  pratiquée  ou  n'ayant  pas  déterminé  d'accidents. 

Établir  Ie  pronoslic  de  la  rage,  c'est  donc  rechercher  quelles  sont  les  chances 
qu'on  a  d'échapper  a  l'infection  quand  on  a  été  mordu.  Nous  ne  reviendrons 
pas  sur  cette  question  que  nous  avons  longuement  traitée  è  Tétiologie ;  nous 
avons  montré  Timporlance  du  siège  de  la  morsure,  de  sa  profondeur,  de  Têge 
el  du  sexe  du  sujet,  de  la  nature  de  l'animal  mordeur,  etc.  Nous  avons  établi 
aussi  au  bout  de  combien  de  temps,  un  individu  mordu  pouvait  être  considéré 
comme  étant  a  Tabri  de  tout  danger.  Nous  montrerons  plus  loin  combien  1 
pronostic  se  trouve  modifié  depuis  l'usage  des  vaccinations  pastoriennes. 

Diagnostic.  —  Les  morsures  des  animaux  non  enragés  déterminent  parfoi. 
chez  des  sujets  nerveux  ou  impressionnables  des  accidents  fort  graves  qui  rap- 
pelent  ceux  de  la  rage,  et  peuvent  même  entralner  la  mort.  Tel  est  Ie  cas 
obser\'é  par  M.  Nocard  et  rapporté  par  M.  Doléris  :  un  homme  est  mordu  par 
un  chien  qu'il  croit  enragé  et  qui  ne  l'était  pas ;  il  s'alite,  est  pris  de  délire 
intense,  d'accès  de  fureur  et  succombe  en  48  heures.  Tout  Ie  monde  se  rappelle 
rhistoire  de  ce  president  de  chambre  dont  parle  Trousseau  :  léché  par  un 
chien  enragé,  il  eut  pendant  10  jours,  des  manifestations  hydrophobiques  dont 
ilfinit  par  guérir.  Nous  pouvons  encore  ajouter  è  ces  faits  celui  de  Barbantini : 
6jours  après  avoir  été  mordu  par  son  chien,  qu'il  croit  enragé,  un  jeune 
homme  est  pris  d'agitation,  de  fureur,  il  refuse  de  boirc  et  de  manger.  Son 
élal  est  tres  grave,  lorsque  par  bonheur,  on  retrouve  Ie  chien,  on  Ie  lui  montre 
el  tous  les  accidents  disparaissent.  Enfln  M.  Raymond  a  rapporté  rhistoire 
d'un  vétérinaire  qui,  après  avoir  été  mordu  par  un  chien  enragé,  eul  bientOt 
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des  crises  d*hydrophobie ;  peur  Ie  rassurer,  on  substitua  au  chicn  qui  Tavail 
mordu  un  animal  sain  qui  lui  ressemblaii ;  Ie  stratagème  réussii  et  les  accidents 
disparurent. 

En  s'appuyant  sur  des  cas  de  ce  genre,  plusieurs  médecins  avaient  pensé  que 
la  rage  n'existait  pas,  et  que  les  accidents  dëcrits  sous  ce  nom  dépendaient 
simplement  de  Ia  terreur;  cette  opinion,  soutenue  par  Bosquillon,  Gérard, 
sembla  trouver  un  appui  expérimental  en  1855,  quand  Bellanger  s*inocula 
impunément  la  salive  d'une  personne  morte  de  la  rage.  Il  est  évident  qu*au- 
jourd'hui  une  pareille  theorie  ne  mérite  plus  d'étre  discutée,  malgré  les  asser- 
tions  de  Lorinser(').  Mais  il  n*est  pas  moins  certain  que  Ie  diagnostic  de 
Vhydrophobie  nerveuse  n'est  pas  facile.  On  se  basera  surtout  sur  Tabsence 
d'incubation ;  c'est  peu  de  temps  après  la  morsure,  souvent  Ie  jour  méme,  que 
les  accidents  éclatent;  ils  apparaissent  Ie  plus  souvent  après  une  émotion,  par 
exemple  quand  Ie  malade  apprend  que  Ie  chien  qui  Ta  mordu  était  enragé. 
Enfln  on  trouvcra  chez  les  sujets  un  état  neuropathique  antérieur  et  souvent 
des  stigma tes  d'hystérie. 

Des  phénomènes  d'hydrophobie  peuvent  se  montrer  en  dehors  de  toute  mor- 
sure ;  on  en  a  observé  dans  Thystérie ;  on  en  a  signalé  è  la  suite  d*émotion,  de 
refroidissement,  de  Tingestion  d'un  verre  d'eau  glacée.  Ces  faits,  dont  quelques- 
uns  se  sont  terminés  par  Ia  mort,  sont  aussi  d'une  interprétation  tres  delicate ; 
on  peut  méme  se  demander,  dans  plusieurs  cas,  s'il  nc  s*est  pas  agi  de  la 
rage,  développée  k  la  suite  d'une  inoculation  qui  a  passé  inapergue  ou  est 
oubliée. 

On  a  dit  aussi  que  la  rage  pouvait  rcconnattre  pour  cause  la  morsure  par  un 
animal  ou  un  homme  en  colère.  Van  Swieten  parle  même  d'un  jeune  hommc 
qui  mourut  de  rage,  pour  s'être  mordu  Ie  doigt.  Les  faits  de  ce  genre  ne 
relèvent  évidemment  pas  de  la  rage,  co  sont  sans  doute  des  exemples  de  sepli- 
cémie  salivaire  ou  de  téianos. 

Le  téianos  en  effet  présente,  dans  sa  symptomatologie,  plusieurs  manifes- 
tations  qui  Ie  rapprochent  de  l'infection  rabique.  Il  en  diffère  pourtant  par  la 
généralisation  des  convulsions  tétaniques,  parle  trismus,  par  l'absence d'hydro- 
phobie; enfin  il  apparait  rapidement;  son  incubation  ne  se  prolongc  pas  au  dela 
du  dixième  jour  après  la  blessure ;  souvent  même  les  accidents  éclatent  plus  tól, 
dès  le  troisième  jour. 

On  a  pu  aussi  confondre  la  rage  avec  le  delirium  tremens;  dans  les  deux  cas, 
Tagitation  est  extreme,  la  respiration  anxieuse;  dans  les  deux  cas  il  exisle  des 
hallucinations  et  le  plus  souvent  des  hallucinations  terrifiantcs.  Mais,  dans  Ic 
delirium  tremens,  c'est  le  délire  qui  ouvre  la  scène  et  qui  doraine,  s'accompa- 
gnant  d'hallucinations  visuelles  beaucoup  plus  marquécs  que  dans  la  rage. 
Dans  cette  infection  le  spasme  pharyngé,  la  difficulté  respiratoire  et  la 
photophobic  sont  les  phénomènes  les  plus  marqués.  Il  faut  avouer  pourtant 
que  la  distinction  est  parfois  malaisée,  et,  peut-être,  suivant  Ia  remaixjuc  de 
M.  Brouardcl,  faut-il  rattacher  au  delirium  tremens  les  prétendus  cas  de  rage 
développés  5  et  10  ans  après  la  morsure. 

Il  sera  plus  facile  de  distingucr  la  rage  du  délire  aigu  des  maniaques;  il  faut 

(*)  LORiNSER,  Zwei  opfer  der  Hundswuth;  Wiener  med»  IVochenschriftf  1874. 
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pourlant  étre  prévenu  de  Terreur  qu'on  pourrait  commetire  quand  on  voit  ces 
inalades,  dans  leurs  acces  de  fureur,  cracher  h  tcrre  et  serrer  fortement  les 
mftchoires  si  on  tenie  de  les  faire  mangcr  ou  boire. 

La  confusion  avec  ré/>t7ep82e  ne  serait  possible  que  pendant  Tótat  de  mal; 
mais  nous  croyons  qu'il  est  relativement  facile  de  faire  un  diagnostic. 

Dans  quelques  cas,  des  tumeurs  cérébrales  ont  pu  amener  des  iroubles  plus 
ou  moins  analogues  è  ceux  de  la  rage.  Maschka  cite  une  observation  oü  les 
phénomènes  étaient  sous  Ia  dépendance  d*un  cysticerque  de  la  base  du 
cr^ne. 

Nous  ne  parierions  pas  du  diagnostic  avec  Vurémie^  si  Rudenew  et  Schivardi 
n*avaient  tenté  d*assimiler  la  rage  è  cette  intoxication ;  les  symptömes  sont  du 
roste  bien  différents. 

Il  existe  certaines  altérations  organiques  qui  peuvent  déterminer  du  spasme 
pharyngé  et  même  de  Thydrophobie  :  ce  sont  d'abord  les  inflammations  vives 
du  pharynx  ou  de  Toesophage ;  ce  sont  ensuite  des  inflammations  thoraciques 
agissant  probablement  par  excitation  du  pneumogastriqne ;  telles  sont  la  pneu- 
monie et  surtout  la  péricardite  {péricarditc  hyclrophobiqué  de  Bourceret).  Il 
suffit  d'examiner  attentivement  Ie  malade  pour  trouver  la  lésion  somatique  è 
laquelle  on  doit  rattacher  les  phénomènes  observ'és.  Enfin,  d'après  Fétude  des 
antécédents  et  Ia  marche  bien  différente  des  acces,  on  distinguera  la  rage  de 
cette  forme  du  paludisme  qu'Alibert  a  décritc  sous  Ie  nom  de  fièvre  pernicieuse 
hydrophobique. 

SsrmptOxnes  de  la  rage  chez  les  animaux.  —  Sans  vouloir  donner 
une  description  complete  des  phénomènes  morbides  qu'on  obscrve  chez  les 
animaux  enragés,  nous  croyons  néanmoins  qu*il  est  indispensable  d*indiquer 
les  principaux  symptömcs  qu'ils  préscntent,  en  les  comparant  avec  ceux  qu'on 
observe  chez  Fhomme. 

Un  premier  résultat  doit  <^tre  mis  de  suite  en  évidence ;  c'est  que,  chez  tous 
1^  ötres,  on  peut  observer  deux  fortyies  de  rage  :  Tune  furieuse,  Tj^utre  mue  ou 
paralytiqite, 

Chez  Ie  chien^  les  symptömes  sont  seniblables  k  ceux  que  nous  avons  dëcrits 
chez  rhomme;  il  y  a,  comme  chez  lui,  une  période  prodromique  pendant 
laquelle  la  température  s'élève  ;  c'est  Ie  premier  phénomène  morbide.  Puis, 
Tanimal  devient  triste,  sombre,  inquiet  et  recherche  la  solitude.  A  ces  pro- 
dromes  succède  une  période  d'agitation,  caractérisée  par  une  tendresse  exa- 
gérée  ou  par  des  acces  de  fureur  pendant  lesquels  Tanimal  court  Ia  campagne, 
déchire,  mord  toul  ce  qu'il  rencontre,  ou,  s'il  est  enfermé,  se  jette  sur  les  bar- 
reaux  de  sa  cage  et  se  fait  de  profondes  blessures.  Comme  Thomme,  ii  est  en 
proie  k  des  hallucinaiions  terribles  qui  Ie  font  se  précipiter  sur  des  ennemis 
imaginaires;  comme  chez  lui,  il  existe  de  Thyperesthésie,  des  érections  conti- 
ouelles,  une  impossibilité  plus  ou  moins  complete  de  Ia  déglutition  et  enfin  des 
Iroubles  de  la  respiration  et  de  la  phonation ;  Tanimal  pousse  des  hurlements 
tout  k  fait  caractéristiques  :  ce  sont  des  plaintes  graves,  prolongées,  terminées 
par  une  note  aiguë.  A  Ia  fin,  nous  retrouvons  une  période  paralylique  :  Ia  voix 
estvoilée,  la  respiration  embarrassée,  la  peau  insensible,  et  Tanimal  succombe 
ainsi  au  bout  de  4  ou  5  jours,  avec  un  abaissement  de  la  température  (rap- 
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pclons  que,  chez  Thomme,  la  marche  de  Ia  fièvre  est  inverse).  Il  est  rare  de  voir 
la  mort  survenir  en  48  heures  ou  se  faire  attendre  10  jours. 

La  forme  paralytique  débute  d'emblée  ou  succède  è  la  forme  furieuse  :  ellc 
se  caractërise  essentiellement  par  Ia  paralysie  d'un  membre,  du  train  posté- 
rieur, ou  des  masséiers ;  Tanimal  est  calme,  Ie  regard  égaré,  la  mfichoire  infe- 
rieure pendante,  la  langue  tirée  au  dehors,  la  bave  coulant  è  lerre. 

Sauf  quelques  détails  secondaires,  sur  lesquels  nous  ne  pouvons  nous  arréter, 
les  symptömes  sont  &  peu  prés  identiques  chez  Ie  cheval,  les  ruminants,  Ie  porc. 

Si  Ton  en  croit  les  travaux  de  Biilings,  il  existe  chez  les  bovidés,  une  infec- 
tion  dont  les  symptömes  rappellent,  è  s'y  méprendre,  ceux  de  Ia  rage.  La 
maladie  est  due  è  un  microbe  particulier  dont  Tinoculation  détermine  chez  Ie 
chien  des  troubles  plus  ou  moins  analogues  è  ceux  qui  caractérisent  cetle 
maladie. 

Les  recherches  expérimentales  ont  appelé  Tattention  sur  la  rage  du  lapin, 
Presque  toujours  eet  animal  est  atteint  de  la  forme  paralytique  :  c'est  une  fai- 
blesse  croissante  du  train  postérieur,  s'accompagnant  d*hyperesthésie,  de 
mdchonnements  et  de  grincement  des  dents.  Pourtant,  on  peut  observer  aussi 
la  forme  furieuse ;  Helman  en  rapporte  un  bel  exemple ,  oü  la  maladie  so 
transmit  en  série  avec  Ie  même  type  symptomatique.  Les  recherches  fort  inté- 
ressantes  de  M.  Ferré  ont  montré  que  la  première  manifestation  de  Ia  rage 
chez  Ie  lapin  consiste  en  une  accélération  respiratoire  vers  Ie  cinquième  jour 
après  rinoculation  du  virus  fixe ;  ce  phénomène  correspond  k  la  période  d'exci- 
tation ;  puis,  la  respiration  se  ralentit  jusqu'è  la  mort.  Ces  troubles  respira- 
toires,  d'origine  bulbaire,  coïncident  avec  des  modifications  inverses  des  batle- 
ments  du  cceur  et  une  élévation  thermique  de  i  ou  2*  (Högyes,  Babès).  A  partir 
du  moment  oü  apparaissent  les  phénomènes  spinaux,  et  jusqu*è  la  mort,  la 
température  est  au-dessous  de  la  normale.  11  est  interessant  de  remarquer  que 
la  marche  de  la  température  est  différente  chez  rhomnie,  ie  chien  et  Ie  lapin. 

Signalons,  en  terminant,  quelques  faits  de  rage  observés  chez  des  oiscaux 
après  morsure  ou  inoculation ;  dans  Ie  premier  cas,  on  voit  survenir  des  phéno- 
mènes d'excitation  et,  dans  Ie  second,  de  la  faiblesse  musculaire  et  des  para- 
lysies. 

Anatomie  pathologique.  —  A  Tautopsie  des  individus  morts  de  la  rage, 
on  trouve  souvent  des  altérations  banahs  qui  dépendent  simplement  des  trou- 
bles morbides  survenus  pendant  la  vie ;  c  est  ainsi  que  chez  l'homme  on  ren- 
contre fréquemment  de  la  congestion  pulmonaire,  de  l'emphysème,  ce  qu'ex- 
pliquent  suffisamment  les  phénomènes  asphyxiques  qui  existaient  chez  Ie 
malade. 

Autrefois,  on  attribuait  une  grande  importance  è  la  présence  de  corps 
étrangers  dans  Testomac  des  chiens  enragés ;  pendant  les  acces  de  fureur, 
ces  animaux  mordent  et  avalent  tout  ce  qu'ils  rencontrent ;  aussi  trouve-t-on 
assez  souvent  dans  leur  cslomac  des  subslances  qu'on  n'a  pas  Thabitude  d'y 
rencontrer,  des  morceaux  de  bois  et  surlout  de  la  paille.  C'est  sur  la  présence 
de  ces  substances  que  Ton  base  souvent  Ie  diagnostic  de  rage.  Nous  n'avons 
pas  besoin  d'insister  sur  Ie  peu  de  valeur  de  ce  signe. 

Les  nombreuses  recherches  qu'a  suscilées  Thisloire  de  la  rage,  dans  ces  der- 
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niers  iemps,  nous  ont  fait  connaltre  des  aliérations  qui  semblent  constautes  et 
portent  sur  différents  points  du  système  nerveux. 

Système  nerveux.  —  Les  vaisseaux  de  Taxe  cérébro-spinal  et  de  ses  enve- 
loppes  sont  fréquemment  injectés ;  Ia  pie-mère  renferme  des  extravasats  dans 
ses  mailles ;  il  existe  parfois  dans  les  méninges  de  Toedème,  des  apoplexies 
punctiformes  ou  des  foyers  en  nappes,  peu  étendus. 

Le  cerveau  est  tantöt  induré,  tantót  ramolii  par  places,  particulièrement  prés 
de  la  scissure  de  Sylvius  et  des  gouttiéres  olfactives.  Dans  Ia  moelle,  on  observe 
de  petits  foyers  de  ramollissement  occupant  Ia  substance  grise  ou  formant  des 
stries  de  dégénérescence  dans  Ia  substance  blanche,  è  la  limite  des  cordons  de 
GoU  et  de  Burdach  (Gamaléia).  La  moelle  lombaire  est  surtout  atteinte  dans 
les  cas  de  morsures  aux  membres  inférieurs ;  si  Ia  blessure  siége  aux  membres 
supérieurs,  ce  sera  Ia  moelle  cervicale  qui  sera  envahie. 

Les  altérations  microscopiques  que  présentent  les  centres  nerveux  sont 
aujourd'hui  bien  connues,  grdce  aux  recherches  de  Meynert,  Gombault,  Balzer, 
Benedikt,  Klebs,  Gowers,  Cheadie,  Kolessnikoff  et  Schaffer  (*).  Les  obser- 
vations  de  tous  ces  auteurs  sont  assez  concordantes ;  elles  démontrent  que  les 
lésions  sont  identiques  dans  les  différents  points  de  Taxe  cérébro-spinal.  Aussi, 
en  donnerons-nous  une  description  d'ensemble. 

Ce  qui  domine,  c*est  une  altération  profonde  des  capillaires  et  des  petits 
vaisseaux.  Cette  altération  est  surtout  marquée  dans  la  substance  grise  de  la 
moelle  et  du  bulbe,  et  spécialement  sur  le  plancher  du  quatrième  veiilricule, 
prés  du  calamus,  dans  les  noyaux  d*origine  des  quatre  demières  paires  erft- 
niennes.  Pour  Ie  cerveau,  ce  sont  les  hémisphères  qui  sont  envahis  au  niveau 
des  gouttiéres  olfactives  et  de  Ia  scissure  de  Sylvius. 

Les  capillaires  sont  dilatés ,  gorgés  de  sang ;  ils  peuvent  se  rompre  en  eer- 
tains  points,  donnant  naissance  è  des  hémorrhagies  microscopiques  dissé- 
minées  dans  la  moelle.  Parfois  ces  foyers  d'apoplexie  sont  assez  volumineux, 
surtout  dans  les  parties  postérieures  de  Taxe  médullaire  et  dans  les  cornes  ante- 
rieures. 

Les  petits  vaisseaux  sont  souvent  obstrués  par  des  thrombus  hyalins,  trans- 
parents,  renfermant  de  nombreux  globules  rouges;  ils  sont  dilatés  par  places, 
surtout  prés  des  noyaux  gris  du  bulbe,  et  en  d'autres  endroits  ils  sont  rétrécis. 
Leur  endothélium  est  gonflé ;  leur  tunique  adventitielle  est  hyaline  et  épaissie. 
Les  mémes  masses  hyalines,  qui  remplissent  Ia  lumière  des  vaisseaux  et  infil- 
trent  leurs  parois,  envahissent  les  gaines  périvasculaires,  qu'elles  dilatent  par 
places,  leur  donnant  un  aspect  moniliforme ;  elles  sont  mélangées  è  de  nom- 
breux leucocytes  et  k  quelques  hématies ;  elles  compriment  plus  ou  moins  Ie 
vaisseau,  pouvant  par  places  effacer  sa  lumière  ou  au  moins  rétrécir  fortement 
son  calibre.  Cette  matière  hyaline  se  présente  sous  Taspect  de  dépóts  opaques, 
réfringents,  homogènes,  d'un  bleu  eendre;  Balzer  et  Benedikt  y  voient  des 

• 

(')  Balzer,  Lésions  cérébrales  et  bulbaires  dans  la  rage;  Soc,  nnatomique,  1875.  —  Ko- 
lessnikoff, Pathol.  Veranderungen  im  Nervensystem  bei  der  Wutbkrankheit;  Centralb.  f,  d. 
med.  Wiês.,  1875.  —  Die  Loesionen  der  Gehims  und  Ruckenmarks  bei  Lyssa ;  Arch,  f.  palh, 
Anat.  u.  Phys,  1881.—  Gowers,  The  pathological  anat.  of  Hydrophobia ;  PaÜi.  /ransoc^,  1877. 
—  Schaffer,  Nouvelle  contribution  è  la  pathologie  et  k  Tbisto-pathologie  de  la  rage  humaine; 
Annalcs  de  VlnsUtul  Pasteur,  1889. 
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leucocytes  plus  ou  moins  altérés;  d'autres,  s*appuyant  sur  sa  rósistancc  aux 
alcalis  et  aux  acides,  la  rapprochent  de  la  substance  amyloïde.  Du  resie  on 
peut  rencontrer  aussi  de  la  matière  amyloïde  ou  des  dépóls  de  maiière  grassc 
(WeUer). 

Les  leucocytes  qui  sont  tres  abondants  dans  les  gaines  périvasculaires,  oü 
ils  sont  mélanges  k  la  substance  hyaline,  sortent  de  ces  gaines  et  s'accumulent, 
soit  sous  forme  de  trainees,  soit  en  petits  amas  qui  constituent  des  sortes 
d'abcès  miliaires.  Par  places,  il  existe  de  petits  foyers  de  désintégration ;  les 
vaisseaux,  oblitérés  par  de  la  fibrine,  sont  entourés  de  masses  hyaloïdes  et  de 
pigment. 

Les  ccllules  nerveuses  sont  altérées,  particulièrement  au  niveau  des  noyaux 
bulbaires  et  des  comes  antérieures  de  la  moelle.  EUes  sont  entourées  de  leu- 
cocytes qui  peuvent  pénétrer  dans  leur  protoplasma  et  y  déterminer  des  den- 
telures;  en  quelques  points,  olies  disparaissent  et  sont  remplacées  par  des 
amas  d'éléments  embryonnaires.  Les  cellules  nerveuses  qui  persistent  ont  des 
contours  incertains  et  présentent  dans  leur  intérieur  des  altérations  tres 
variées.  EUes  sont  tan tót  granuleuses,  tantöt  gonflées  ou  vacuolaires,  tant6t 
enfin  elles  subissent  la  transformation  pigmentaire.  La  lésion  peut  se  localiser 
autour  du  noyau,  sous  forme  de  granulations  ou  de  vacuoles ;  ailleurs,  tout  Ie 
protoplasma  est  envahi  et  devient  granuleux  (dissolution  granuleuse  du  proto- 
plasma) OU  homogene  et  hyalin ;  enfin,  il  peut  parattre  constitué  par  des  fibrilles 
qui  lui  donnent  un  aspect  poreux. 

La  substance  blanche  de  la  moelle  peut  être  également  altérée,  conmie 
Tavait  déjè  reconnu  Meynert.  La  myéline  est  tuméfiée;  par  places,  elle  dis- 
paratt  ainsi  que  Ie  cylindraxe.  Dans  d*autres  cas,  Schaffer  a  vu  les  cylindraxes 
hypertrophiés,  granuleux,  entourés  d'une  gaine  vivement  colorée. 

Enfin,  parmi  les  autres  lésions  méduUaires,  nous  signalerons  les  hémor- 
rhagies  des  cordons  blancs,  rhyperlrophie  du  réliculum  des  cordons  posté- 
rieurs, les  amas  de  leucocytes  dans  Ie  canal  central. 

Les  autres  parties  du  système  nerveux  ne  sont  pas  épargnées ;  au  niveau  des 
racines,  on  irouvc  des  altérations  serablables  è  celles  des  cordons  blancs  de  la 
moelle.  Mais  les  lésions  les  plus  importantcs  sont  celles  des  nerfs  périphé- 
riques. 

Ces  lésions  portent  d'une  part  sur  les  nerfs  qui  proviennent  des  points  mordus, 
comme  Tavait  déjè  noté  Wagner,  et  d*autre  part  sur  les  nerfs  dont  Tirritation 
semble  jouer  un  grand  róle  dans  Tévolution  symptomatique,  Ie  pneumogas- 
trique,  Ie  phrénique  et  Ie  grand  sympathique. 

Ces  nerfs  sont  hyperhémiés,  épaissis,  souvent  parsemés  d'ecchymoses ;  au 
microscope,  on  trouve  la  myéline  fragmentée;  Ie  cylindraxe  est  hyperlrophié, 
OU  a  disparu  par  places ;  Ie  nerf  est  inflltré  de  cellules  rondes  et  parfois. 
comme  l'a  vu  Kolessnikoff,  il  renferme  des  masses  hyalines  ou  des  dépóts 
pigmentaires.  Dans  un  cas  de  MM.  Polaillon  et  Nepveu  (*),  oü  la  morsuro 
siégeait  a  la  face,  on  trouva  dans  Ie  ganglion  de  Gasser  des  leucocytes,  qui 
avaient  comprimé  et  déformé  les  cellules  nerveuses. 

Comme  autres  altérations  se  rattachant  au  système  nerveux,  nous  signale- 

(*)  Nepveu.  Un  cas  de  rage;  Soc,  de  Biologie,  1872. 
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ierons,  d'après  Botkin,  une  infiltraiion  d'éléments  ronds  auiour  des  cellules 
nerveuses  du  coeur  et  la  transformation  granuleuse  de  ceiies-ci.  Enfin  Samson 
et  Clippingdale  ont  constaié  rhyperhémie  de  la  rétine  avec  dilatation  des 
artères,  et  Falchi  a  observé,  chez  Ie  lapin,  de  roedème  au  niveau  de  la  papillc 
et  une  dégénérescence  des  cellules  rétiniennes. 

Glandes  salivaires.  —  Après  Ie  système  nerveux,  ce  sont  les  glandes  sali- 
vaires  qui  sont  Ie  plus  consiamment  atteintes,  au  moins  les  sous-maxillaires 
et  les  sub-lingualcs,  car  les  parotides  sont  peu  alt^róes,  souvent  méme  elles 
sontsaines.  Ces  glandes  sont  fortement  congcstionnées ;  dans  un  casde  Heschl, 
leur  injection  était  telle  qu'eiles  étaient  devenues  violettes.  Au  microscope,  on 
trouve  les  capillaires  sanguins  remplis  de  sang;  de  nombreuses  cellules  rondes 
s'accumulent  autour  des  vaisseaux,  des  conduits  salivaires  et  des  nerfs ;  Ie  tissu 
conjonctif  est  oedématié ;  les  cellules  ópithéliales  des  cuis-de-sac  glandulaires 
sont  troubles  et  granuleuses.  Sur  quelques  points  les  leucocytes  s'accumulent 
de  fa^on  k  former  de  petits  foyers  d'aspect  purulent.  Klebs  signale  encorc 
une  accumulation  de  corpuscules  granuleuxetréfringentsqui,  d'après  lui,  pour- 
raient  bien  représenter  Tagent  virulent  de  Tinfection. 

Boucher  de  la  Ville  Jossy  a  trouvé  dans  les  canaux  des  cellules  globuleuses 
de  coloration  verte,  sur  la  nature  desquelles  on  n'est  guère  édifié. 

Les  voies  digestives  sont  peu  altérées,  en  dehors  des  lysses  qui  sont  peut- 
étre  constituées  par  des  érosions  accidentelles  ou  des  accumulations  de  liquide 
dans  des  canaux  glandulaires  obstrués;  nous  y  avons  suffisamment  insisté 
plus  haut.  Nous  signalerons  encore  des  inflammations  simples  ou  couenneuses 
du  pharynx,  des  hémorrhagies  punctiformes  de  la  muqueuse  gastrique  (Cheadle), 
la  congestion  de  la  rate  et  du  foie  et  móme  la  dégénérescence  graisseuse  de 
ce  demier. 

Les  bronches  sont  souvent  congcstionnées  et  remplies  de  mucosités.  Ces 
altérations  surviennent  probablement  du  fait  de  Tasphyxie  terminale  ;  car  pen- 
dant la  vie  on  ne  note  rien  k  Tauscultation  et  on  ne  trouve  pas  ces  lésions  chez 
les  chiens  abattus.  C'est  k  la  méme  causc  qu'il  faut  rattacher  Temphysème 
interlobulaire  et  sous-pleural.  Dans  quelques  cas  enfin,  on  a  pu  constater  des 
foyers  d'apoplexie  pulmonaire,  comparables  aux  autres  hémorrhagies  viscérales 
que  nous  avons  déjè  signalées. 

D'après  RudnciT,  on  observerait  toujours  chez  Ie  chien  une  néphrite  paren- 
chymateuse  diffuse.  Cette  lésion  se  retrouve  égalemcnt  chez  l'homme,  oü  elle 
peut  coexister  avec  de  petits  foyers  de  leucocytes.  Mais  ces  altérations  sont 
loin  d'étre  constantes. 

Enfin  on  a  pu  rencontrer  d'autres  lésions,  telles  que  des  adénites  généra- 
lisées  (Kiebs),  des  hémorrhagies  myocarditiques. 

Kolessnikoff  signale  encore  une  inflammation  de  la  muqueuse  utérine  chez 
deux  chiennes  pleines.  Le  même  observateur  a  trouvé  chez  Ie  foetus  des 
altérations  au  niveau  du  foie,  du  poumon,  de  la  rate  et  de  Fintestin. 

Le  sang  présente  les  caracières  qu'on  observe  habituellement  dans  les 
maladies  infectieuses ;  il  est  diffluent  et  foncé.  Dans  les  demières  heures  de  la 
vie,  on  y  a  trouvé  une  augmentation  des  leucocytes.  La  seulc  analyse  chimique 
que  nous  possédions,  celle  de  Ragsky,  remonte  k  18i3.   On  y  trouve  769,6 
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d'eau,  4,8  de  fibrine,  135  d'hémoglobine,  80,2  d'albumine  el  12,4  de  matières 
extractives ;  Ie  serum  représentait  735  pour  1000  et  Ie  caillot  292. 

Si  la  nature  infectieuse  de  la  rage  ne  fait  de  doute  pour  personne,  I'agent 
8PÉGIF1QUE  de  cette  maladie  est  encore  inconnu. 

Hallier  avait  signalé  dans  Ie  sang  un  microcoque  qui  par  la  culture  devinl 
un  champignon  auquel  il  donna  Ie  nom  de  lyssophyton.  Polli  trouva  des  infu- 
soires  dans  Ia  bave;  M.  Bouchard,  M.  Roux,  conslatèrent  dans  Ie  bulbe  des 
granulations,  plus  ou  moins  semblables  k  des  microcoques.  M.  Gibier  fit  une 
observalion  analogue.  En  1885,  H.  Fol  (*)  découvrit  dans  les  coupes  des  groupes 
de  granulations  occupant  les  lacunes  de  Ia  névroglie  ou  siégeant  entre  les 
cylindraxes  et  leurs  gaines ;  ces  grains  ont  O*",  2 ;  ils  sont  déposés  sans  ordre, 
parfois  en  huil  de  chiffre.  Fol  a  pu  les  cultiver  et  aurait  réussi  è  reproduire, 
dans  quelques  cas,  une  rage  remarquable  par  la  longue  durée  de  son  incu- 
bation. 

Babès  a  cherché  aussi  Ie  microbe  de  la  rage  et  il  a  trouvé  des  microcoques 
qu'il  a  pu  cultiver  et  dont  les  cultures  auraient  parfois  donné  la  rage;  il  a 
observé  encore  des  chalnettes,  des  bacilles  courbes  et  des  éléments  ovalaires. 

Enfin  Motte  et  Protopopow,  avec  Ie  bulbc  d'un  loup,  obtinrent  des  cultures 
d'un  microbe  en  bdtonnets  courts ,  dont  Tinoculation  fut  suivie  de  manifes- 
tations  paralytiques. 

Tous  ces  résultats  disparates  et  incomplets  montrent  que  Tagent  de  la  rage 
n'est  probablement  pas  facile  è  cultiver;  peut-étre  s'agit-il  d'un  parasite 
different  des  microbes.  En  tout  cas,  on  peut  rapprocher  sous  ce  rapport  Ia  rage 
des  fièvres  éruptives ;  il  est  bien  curieux  de  constater  que  ce  sont  justement 
les  maladies  les  plus  contagieuses  dont  nous  n'avons  pu  ni  cultiver,  ni  méme 
découvrir  Tagent  pathogènc. 

Traitement.  —  Lorsqu'un  individu  a  élé  mordu  par  un  chien  enragé,  on 
devra  agir  comme  dans  lous  les  cas  oü  existe  une  plaie  contaminée  par  un 
virus;  conseiller  au  raalade  de  sucer  la  rc^gion  atteinte,  exprimer  aussi  forle- 
ment  que  possible  ie  sang,  laver  la  plaie  avec  les  liquides  qu*on  peut  avoir 
sous  la  main  Ce  traitement  est  en  qucique  sorle  un  traitement  d'attente; 
pendant  qu'on  Tappiique,  on  aura  envoyé  chercher  de  quoi  cautériser  la  mor- 
sure;  il  ne  faut  pas  craindre  d'employer  les  caustiques  les  plus  violenls : 
Tammoniaque  par  exempie  est  insuffisanle ;  on  devra  se  servir  des  acides  sulfu- 
rique  ou  nitrique  et  surtout  du  beurre  d'antimoine.  Le  cautère  actuel  semble 
de  beaucoup  préférabic.  Aujourd'hui  on  empioie  le  thermo-cautère ;  mais  si 
Ton  ne  peut  s'en  procurer,  il  ne  faut  pas  atlendre,  car  une  des  garanties  du 
succes  est  de  cautériser  le  plus  tót  possible.  On  devra  donc  faire  rougir 
n'importe  quel  instrument  de  fer;  si  la  plaie  est  anfractueuse,  on  peut  débrider 
et  promener  profondément  l'instrument  rougi  sans  craindre  d'empiéter  sur 
les  tissus  sains.  Autrefois  la  cautérisation  élait  la  seule  chance  de  salut  offerte 
au  blessé  et  il  faut  avouer  qu'elle  réussissait  souvent  èle  préserver.  Dans  la  stu- 
tistique  de  M.  Proust,  nous  voyons  que  sur  117  mordus,  non  cautérisés,  il  y 
eut  76  morls,  soit  une  proportion  de  82  pour  100;  au  contraire  sur  249  qui 

0)  H.  Fol,  Sur  un  microbe  dont  la  présence  parafl  liée  è  la  virulence  rabique;  Comptes 
rendus,  1885. 
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furent  cautérisés,  il  n*y  eut  que  89  décès,  c  est-è-dirc  25,7  pour  100.  Mais  poiu 
qu'elle  puisse  avoir  chance  de  réussir  il  faut  que  ia  cautérisation  soit  faiic 
immédiatement. 

Aujourd'hui  que  la  rage  est  combattue  par  la  vaccination  après  morsure,  la 
cautérisation  peut  sembler  inutile ;  il  n'en  est  rien.  Elle  devra  toujours  être 
employee,  car  il  n'est  pas  indifférent,  au  point  de  vue  de  Tissue  du  traitement, 
qu'il  y  ait  une  forte  ou  une  faible  quantité  de  virus  dans  la  plaie. 

Dans  les  cas  oü  un  individu  a  reQU  des  matières  rabiques  sur  les  téguments  ou 
sur  une  muqueuse  saine,  il  n*y  a  pas  évidemment  k  recourir  k  la  cautérisation. 
II  faudra  laver  la  partie  atteinte  avec  une  solution  antiseptique.  M.  Galticr 
emploie,  dans  son  laboratoire,  de  Teau  saturée  d*iode;  ce  liquide  est  bien 
supporté  ,  méme  quand  on  Tapplique  sur  la  muqueuse  oculaire. 

Après  ce  premier  pansement,  les  anciens  médecins  ont  conscillé  divers 
traitements,  dans  Ie  but  de  prévenir  Ie  développemcnt  de  la  rage.  Les  purga- 
lifs,  les  sialagogues,  les  diurétiques  ont  été  préconisés;  les  préparations  mer- 
curiellesont  eu  une  certaine  vogue  et,  plus  récemment,  on  aten  té,  par  quelques 
faits  expérimentaux,  d'établir  la  valeur  de  Tessence  de  tanaisie. 

Quand  la  rage  est  confirmée,  il  faut  avouer  que  la  médecine  est  complete- 
ment  impuissante ;  aussi  a-t-on  multiplié  les  drogues,  et  il  serait  presque 
impossible  de  dresser  la  liste  des  préparations  plus  ou  moins  bizarres  dont  on 
a  vanté  les  effets.  La  fève  de  Calabar,  Tacide  prussique,  Ie  venin  de  vipere,  Ie 
curare,  Ie  xanthium  spinosum,  ont  passé  pour  guérir  la  rage;  leur  vertu  n*a  pas 
résisté  devant  un  examen  attentif.  Tout  ce  qu'on  peut  faire,  c*est  de  soulager 
Ie  malheureux  patiënt :  la  morphine,  Ie  chloral,  sont  de  bons  sédatifs.  Le 
nitrite  d'amyle  rend  service,  surtout  quand  la  déglutition  est  impossible.  Enfin, 
dans  quelques  cas,  sous  Tinfluence  de  la  faradisation ,  les  acces  ont  diminué 
el  il  est  survenu  un  calme  relatif. 

Devant  des  résultats  si  peu  encourageants,  on  a  essayé  d'éviter  le  dévelop- 
pemcnt de  Ia  rage  en  édictant  des  mesures  sévères  contre  les  animaux  qui 
peuvent  Ia  communiquer. 

La  quantité  considérable  de  chiens  qui  cohabitent  avec  Thomme  constitueun 
danger  permanent.  Aussi  a-t-on  essayé  d'en  rcstreindre  le  nombre  en  détruisant 
les  animaux  errants  et  en  taxant  les  autres  d*un  impöt  assez  fort.  Ces  deux 
mesures  sont  excellentes ;  nul  doute  que,  si  elles  étaient  sérieusement  appli- 
quées,  on  ne  verrait  diminuer  rapidement  le  nombre  des  cas  de  rage.  Ce  sont 
les  chiens  errants  qui  propagent  le  mal,  et  leur  abatage  s'imposc  comme  un 
moyen  prophylactique  indispcnsable ;  on  doit  sacrifier  aussi  les  animaux  qui 
ont  été  mordus  ou  roulés  par  des  chiens  atteints  ou  suspects  de  rage ;  cettc 
mesure,  rigoureuse  sans  doute,  est  absolument  nécessaire.  Nous  ne  nous  arrête- 
rons  pas  k  discuter  les  autres  moyens  dont  refiicacité  est  moins  certaine  comme 
le  port  de  Ia  muselière,  et  ce  n'est  que  pour  mémoire  que  nous  rappellerons 
qu'on  avait  cru,  k  un  moment,  qu'on  supprimerait  la  rage  en  usant  les  canincs 
des  chiens  ou  en  les  soumet tant  k  la  castration. 

En  Allemagne  oü  les  mesures  de  police  sont  appliquées  avec  rigueur,  lo 
nombre  des  cas  de  rage  a  diminué  d'une  fagon  étonnante:  c'est  ainsi  qu'enl888, 
sur  une  population  de  49  millions,  il  n'y  eut  que  4  décès;  la  méme  année,  rien 
qu'è  Paris,  19  personnes  succombèrent  è  la  rage. 
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Aujourd'hui  unc  question  d*une  importancc  capitale  est  née  avec  les  trpvaux 
de  M.  Pasteur.  Nous  voulons  parier  de  la  vaccination  après  morsure, 

Vaccination.  —  La  première  tentative  de  vaccination  est  due  k  M.  Galtier 
qui,  dans  une  note  présentée  k  Tlnstitut,  Ie  25  janvier  1881,  annonga  que  Tinjcc- 
lion  de  salive  rabique  dans  les  veines  du  mouton  ne  donne  pas  la  rage,  mais 
confère  rimmunité.  Ce  résultat,  confirmé  Ie  1«'  aoüt  1881,  dans  un  travail  oü 
l'autcur  annon^ait  avoir  vaccine  9  moutons  et  1  chèvre,  avait  un  intérét  consi- 
dérable ;  malheureusement  la  methode  n'était  pas  suffisante  pour  entrer  dans 
la  pratique.  L'inoculation  de  la  salive  était  un  moyen  infidèle  et  dangereux ; 
Finjection  intravcineuse  qui  réussit  si  bien  chez  les  petits  ruminants  entratne 
Ie  plus  souvent  la  mort  quand  on  Tapplique  k  d'autrcs  animaux  et  particuliere- 
ment  au  chien. 

Dès  leur  première  note,  en  1881,  MM.  Pasteur,  Chamberland,  Roux  et  Thuil- 
lier  faisaient  connaltre  une  methode  qui  supprimait  tout  ce  que  Finoculation  de 
la  salive  avait  d*aléatoire :  c'ótait  Temploi  du  bulbe  rabique  dont  on  injectait 
une  émulsion  sous  la  dure-mère.  Or,  en  1882,  M.  Pasteur  et  ses  collaborateurs 
annon^aient  que,  sur  5  chiens  inoculés,  2  périrent  et  1  survécut,  après  avoir  étc 
malade ;  eet  animal  était  devenu  réfractaire ;  réinoculé  k  deux  reprises,  par  tré- 
panation,  il  n*a  pu  devenir  enragó.  Ainsi,  <  presqu'è  Torigine  de  ses  recherches, 
M.  Pasteur,  méditant  sur  chacune  de  ses  expériences,  en  surprend  une  qui 
réalise  la  vaccination  >  (Grancher). 

Mais  cette  vaccination  apparaissait  alors  comme  un  fait  exceptionnel ;  il  fal- 
lait  préparer  un  virus  incapable  de  tuer  Ie  chien,  mais  suffisant  k  augmenter  sa 
résistance  et  a  Ie  rendre  réfractaire  k  des  agents  de  plus  en  plus  énei^iques. 
Cette  atténuation  de  la  virulence,  M.  Pasteur  lobtint  en  transportant  la  rage 
du  chien  au  singe  ;  au  fur  et  k  mesure  qu*on  fait  des  passages  sur  eet  animal, 
raclivité  diminue,  ce  dont  on  juge  par  l'augmenlation  du  temps  d*incubalion. 
Si  du  singe  on  reporte  Ie  virus  au  lapin,  on  Ie  voit  s'exalter ;  la  période  d*incu- 
bation  diminue  progressiveraent  jusqu'au  moment  oü  elle  arrive  k  un  mini- 
mum qu'elle  ne  peut  dépasser.  Ce  délai  minimum  d'incubation  obtenu  aux 
environs  du  ccntièmc  passage  est  invariable,  il  attcint  6  ou  7  jours.  On  dit  dès 
lors  que  Ie  virus  est  fixe. 

Ainsi  en  partant  du  singe  et  en  passant  au  lapin,  on  peut  préparer  une  série 
de  virus  k  activité  progressivement  croissante.  Si  on  inocule  sous  la  peau  d  un 
chien  des  moelles  de  lapin  de  plus  en  plus  virulentes,  en  commengant  par 
celles  qui  Ie  sont  Ie  moins,  on  ne  détermine  aucun  accident,  mais  on  confère 
au  chien  l'immunité  conlre  Ie  virus  Ie  plus  virulent  introduit  par  trépanation. 
Ce  résultat,  basé  sur  25  expériences,  fut  annoncé  k  l'lnstitut  Ie  19  mai  1884 
et  confirmé  par  les  recherches  poursuivies  sur  42  inoculés  et  42  témoins- 
devant  unc  commission  composée  de  Béclard,  Bouley,  Bert,  Vulpian  et  Villc, 
min ;  aucun  des  animaux  vaccines  ne  succomba,  tandis  que  la  plupart  des 
témoins  périrent,  quand  on  les  fit  mordre  par  des  chiens  enragés. 

La  découverle  était  donc  achevée,  mais  la  methode  n'était  pas  pratique ;  il 
fallait  supprimer  Ie  passage  au  singe  et  atténuer  Ie  virus  sans  se  servir  de  cel 
animal.  Ce  nouveau  problème,  MM.  Pasteur,  Chamberland  et  Roux  Tontencore 
résolu.  lis  ont  pris  des  moelles  de  lapins  morts  du  virus  fixe  (ou  virus  de  passage) 
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et  ils  ont  constaté  que  ces  moelies  perdaient  leur  virulcnce  quand  on  les  sou- 
metiait  k  la  dessiccaUon.  Pour  obtenir  ce  rësuliat,  on  déiache  ces  moelles,  en 
s*entourant  de  ioute  sorte  de  précauiions  aniiseptiques ;  on  les  suspend  dans 
un  flacon  ferme  è  Touate  et  dont  Ie  fond  coniient  des  fragments  de  potasse ;  k 
partir  du  13*  ou  du  14*  jour,  la  moelle  a  perdu  sa  virulence;  elle  est  d'autant 
plus  active  que  la  dessiccaUon  a  dure  moins  longtemps.  C*est  avec  des  moelles 
ainsi  prëparées  que  M.  Pasteur  annonga,  en  1885,  qu'il  avait  rendu  50  chiens 
réfractaires  aux  inoculations  pratiquéessouslapeauetmêmesousladure-mère. 

Devant  les  résultats  qu'avait  donnés  celte  mémorable  expérience,  on  pouvait 
essayer  d'appliquer  k  Thomme  la  methode  nouvelle.  L'occasion  se  présenta 
bientót.  Tout  Ie  monde  se  rappelle  que  cette  première  tentative  fut  faite  sur  Ie 
jeune  Joseph  Meister,  mordu  Ie  4  juillet  1885.  Après  avoir  pris  conseil  des 
professeurs  Vulpian  et  Grancher,  M.  Pasteur  cntreprit  son  mode  de  traitement 
sur  eet  enfant  que  Ie  nombre  et  la  profondeur  des  morsures  semblaient  vouer  k 
une  mort  certaine.  On  sait  que  Ie  résultat  dépassa  les  espérances ,  Ie  malade 
guérit  et  aujouid*hui,  six  ans  après  Tinoculation,  il  se  trouve  enparfaitc  santé. 

A  partir  de.  ce  premier  cas,  dont  la  relation  fut  communiquée  au  mois  d'oc- 
tobre  1885,  d*innombrables  personnes  ont  afflué  de  touteslespartiesdu  monde, 
au  laboratoire  de  M.  Pasteur.  Le  nombre  des  individus  traites  k  Paris  dépasse 
actuellement  8000;  il  atteint  15000  si  l'on  ajoute  ceux  qui  ont  subi,  dansles 
Instituts  étrangers,  les  inoculations  antirabiques. 

M.  Pasteur  avait  d'abord  employé  une  methode  simple  qui  consistait  k  injec- 
ter  sous  la  peau  des  moelles  du  14*  jour,  puissuccessivement  les  moelles  du  13% 
du  12*,  jusqu'aux  moelles  du  5*  jour;  chaque  moelle  était  injectée  une  fois;  le 
traitement  durait  donc  10  jours.  Cette  methode  était  insuffisante  pour  les  cas 
graves ;  aussi  M.  Pasteur  Ta-t-il  abandonnée  et  emploie-t-il  aujourd*hui  une 
methode  dite  intensive,  qui  consiste  dans  la  répétition  des  inoculations,  dans 
les  vaccinations  plus  rapides,  et  dans  Tadministration  de  moelles  virulcntes.  Le 
traitement  est  modifié  suivant  la  gravité  et  surtout  le  siège  des  morsures. 

Dans  tous  les  cas,  voici  commcnt  on  procédé :  on  prend  un  fragment  de 
moelle  long  de  5  millimètres  environ,  on  le  broie  dans  1  centimètre  cube  de 
bouillon  et  on  Finjecte  sous  la  peau  au  niveau  de  la  région  hypochondriaque. 
L*injection  est  un  peu  douloureuse,  mais  elle  ne  détermine  aucun  accident 
notable,  sauf  dans  les  deux  demiers  jours,  oü  la  piqüre  est  le  siège d*une  petite 
plaque  érythémateuse  et  de  démangeaisons.  On  commence  par  employer  des 
moelles  de  14  k  13  jours,  puis  progressivementon  arrive  aux  moelles  de  5  jours, 
dont  la  virulence  est  sensiblement  la  méme  que  celle  des  moelles  fraiches.  La 
quantité  injectée  peut  atteindre  3  centimètres  cubes,  pour  les  moelles  peu 
actives,  celles  du  14*  au  7*  jour;  on  ne  dépasse  pas  2  centimètres  cubes  avec 
les  moelles  ayant  moins  de  7  jours.  Dans  les  cas  graves,  il  faut  agir  vite ;  aussi 
commence-t-on  par  faire  quatre  injcctions  par  jour.  Le  1"  jour,  on  donne  les 
moelles  des  14*  et  15*  jours,  par  2  piqüres,  une  k  chaque  flanc ;  lesoirdu  même 
jour,  les  moelles  des  12*  et  11*.  Le  lendemain  on  emploie  les  moelles  du  10*  au  7* 
jour.  Le  5*  jour  du  traitement  on  fait  2  injcctions  de  moelle  du  6*  jour.  Puis  on 
ne  fait  plus  qu'une  injection  par  jour  avec  les  moelles  plus  virulentes.  Arrivé 
aux  moelles  du  3*  jour,  on  rccommcnce  une  nouvelle  série,  en  partant  des 
moelles  du  5*  jour,  puis  une  5*  et  móme  une  4*  série.  Parfois,  k  la  fin  du  trai* 
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iement,  Ic  maladc  se  plaint  de  doulcurs  au  niveau  de  la  cicairicc;  en  pareil 
cas,  on  recommence  une  nouvelle  vaccination  par  la  méihodeintensive,  et  Tod 
voit  souvent  les  symptömes  disparaltre.  On  congoit  donc  que  Ia  vaccination  ne 
doit  pas  6tre  appliquée  de  la  méme  fagon  k  tous  les  malades;  mais  nous  ne 
pouvons  entrer  dans  tous  les  détails  de  ce  traitement,  qui  varie  suivant  chaquc 
cas,  et  dont  la  durée  se  trouve  comprise  entre  15  et  22  jours. 

La  methode  de  M.  Pasteur  est  aujourd'hui  appliquée  dans  un  grand  nombre 
de  pays ,  elle  a  subi  parfois  des  modifications  plus  ou  moins  importantes.  C*cst 
ainsi  que,  dans  les  régions  oü  les  lapins  sont  plus  petits  que  les  nótres,  les 
moelles  se  dessèchent  rapidement  et  perdent  plus  vite  leur  virulence ;  on  peul, 
dès  la  première  séance,  injecter  des  moelles  de  10  et  8  jours,  comme  Ie  font 
Babès  k  Bucarest  et  Bujwid  k  Varsovie.  Ce  demier  expérimentateur  donne  en 
A  jours  la  série  des  moelles  de  12  è  5  jours  et  répète  o  fois  la  même  série. 
Bardach  et  Gamaléia,  dans  les  cas  désespérés,  ont  employé  5  jours  de  suite  el 
chaque  jour,  la  série  entière  des  virus  jusqu^aux  moelles  d*un  jour. 

Nous  ne  croyons  pas  devoir  indiquer  toutes  les  modifications  du  traitement 
Pasteur ;  nous  signalerons  seulement  la  tentative  de  Ferran  qui  n'a  pas  crainl 
de  se  servir  du  virus  non  atténué.  Si  sa  methode  lui  a  donné  de  bons  résultats, 
elle  semble  avoir  amené  des  accidents  k  Milan,  entre  les  mains  de  Bareggi. 

On  a  pu  aussi,  au  moins  chez  les  animaux,  arriver  k  conférer  Timmunité 
contrc  la  rage  par  d'autres  procédés.  Nous  avons  déjè  signalé  les  cxpériences 
de  M.  Galtier.  Dans  ces  demiers  temps,  MM.  Nocard  et  Roux  ont  repris  ia 
methode  en  substituant  k  la  salive  un  virus  plur  sür  foumi  par  une  émulsion 
du  bulbe.  lis  ont  pu  ainsi  vacciner  les  moutons,  et  méme  en  sauver  plu- 
sieurs  auxquels  24  heurcs  auparavant,  ils  avaient  inoculé  dans  l'oeil  du  virus  de 
la  rage  des  rues.  Chez  Ie  chien,  Tinjection  intraveineuse  peut  aussi  conférer 
l'immunité,  a  Ia  condition  d'employer  teut  d'abord  un  virus  faible  et  d'inlro- 
duire  des  matières  de  plus  en  plus  actives  (Protopopoff). 

Enfin  on  a  pu  vacciner  les  animaux  soit  avec  des  virus  dilués  (Bardach),  soit 
avec  des  virus  atténués  par  la  chaleur  (Babès). 

Les  fails  dont  nous  vcnons  de  résumer  rhisloire  démonlrenl  que  Ie  virus 
rabique,  lorsqu'il  a  été  rendu  inoffensif  par  un  des  procédés  que  nous  avons  fait 
connaitre,  peut  conférer  Timmunité.  On  s'est  dcmandé  par  qucl  mécanismc 
eet  effet  pouvait  ètre  obtenu.  Étant  donnés  les  résultats  observés  dans  d'aulres 
maladies  infectieuses,  on  a  recherche  si  la  vaccination  antirabique  nc  dépen- 
dait  pas  de  substances  solubles  élaborées  par  Tagent  de  la  rage.  M.  Bouchard 
a  tenté  de  vacciner  au  moyen  de  moelles  broyées  dans  de  l'eau  et  filtrées  sur 
une  bougie  de  porcelaine ;  Ie  liquide  obtenu  n'a  pas  conféré  Timmunité  contrc 
rinoculalion  pratiquée  plus  tard  sous  la  dure-mère.  Ce  résultat  négatif  a  élé 
confirmé  par  de  Blasi  et  Travali ;  mais  ces  auteurs  ont  réussi  par  Ie  m^me 
procédé,  è  rendre  les  animaux  réfractaires  aux  inoculations  intranerveuses.  Ce 
fait  fort  interessant  éclaire  donc  Ie  mécanisme  de  Timmunité  contre  la  rage. 

Quoi  qu'il  en  soit,  M.  Pasteur  est  porté  k  penser  que,  par  son  procédé,  il  ny 
a  pas  atténuation  du  virus,  mais  diminution  de  la  quantité;  si  on  injecte  k  un 
lapin  ce  prélendu  virus  atlénué,  on  voit  Tanimal  succomber  en  30  jours  et  son 
bulbe,  inoculé  k  un  dcuxièmc  lapin,  Ie  tue,  comme  Ie  virus  fixe,  en  7  jours. 
M.  Pasteur  suppose  que  la  dessiccation  détruit  plus  rapidement  Ie  virus  que  Ie 
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vaccin,  de  sorle  que  les  moelles  perdent  plus  vile  leurs  propriéiés  nocives  tout 
en  conservani  longtemps  leurs  propriétés  vaccinantes. 

L'atiénuaiion  des  moelles  attribuée  par  Protopopoff  h  raciion  de  la  chaleur, 
semble  dépendre  d*un  phénomène  d^oxydation  que  la  chaleur  mettrait  en  jeu. 
C'est  ainsi  que  Zagari  a  vu  les  moelles,  placées  dans  de  l'air  sec,  rester  vira 
lentes  pendant  10  jours  k  20^,  pendant  66  heures  seulement  k  35®.  La  virulence 
se  conserve  plus  longtemps  dans  Ie  vide  et  surtout  Tacide  carbonique ;  si  elle 
disparatt  dans  ces  conditions  c'est  que  probablement  la  moelle,  pendant  qu*on 
Ta  enlevée,  a  pu  retenir  une  certaine  quantitë  d'oxygène  qui  a  servi  aux  phéno- 
mènes  ultérieurs  d'oxydation. 

L'immunité  conférée  par  la  methode  pastorienne  semble  assez  durable;  chez 
Ie  chien,  elle  persiste  2  ans.  Elle  peut  mémc  se  transmettre  par  hérédité  :  c'cst 
du  moins  ce  que  prouve  un  fait  fort  interessant  publië  par  Högyes :  sur  4  petits 
issus  d'un  couple  réfractaire  et  inoculés  dans  Toeil  a  l'ége  de  5  mois,  1  mourut, 
2  succombèrent  après  une  incubation  fort  longue,  Ie  quatrième  survécut  et 
résista  méme  è  deux  inoculations  ultérieures. 

Tel  est  Tensemble  des  faits  qu*on  peut  citer  en  faveur  de  la  methode  de 
M.  Pasteur;  ils  établissent  que  Ton  peut  atténuer  ou  plutót  modifier  Ie  virus 
rabique  et  que  ce  virus  modifié  rend  les  animaux  réfractaires  k  la  rage  et 
permet  k  Thomme  mordu  de  résister  è  Tinfection. 

Une  pareille  découverte  ne  pouvait  passer  sans  soulever  de  vives  critiques; 
on  se  rappelle  les  retentissantes  discussions  qui  eurent  lieu  k  TAcadémie  de 
médecine;  nous  ne  croyons  pas  devoir  y  insister;  leur  relation  peut  intéresser 
Thistorien,  mais  elle  ne  présente  guère  d'importance  au  point  de  vue  scienti- 
fique.  L'utilité  du  traitement  est  démontrée  par  les  résultats  que  nous  rappor- 
tons plus  loin ;  Tinnocuité  de  la  methode  est  prouvée  par  la  survie  des  milliers' 
de  personnes  qui  ont  subi  la  vaccination  antirabique.  On  a  dit  que  les  inocu- 
lations avaient  fait  développer  une  nouvelle  forme  de  rage,  la  rage  paralytique; 
il  suffit  de  se  reporter  k  la  description  symptomatique  que  nous  avons  donnée 
pour  voir  que  cette  prétendue  rage  de  laboratoire  était  connue  au  xvin*  siècle. 
Enfln  si  Ton  inocule  k  un  lapin  Ic  bulbe  d'un  individu  qui  a  succombé  après  ou 
pendant  Ie  traitement,  on  voit  que,  chez  eet  animal,  les  accidents  éclatent  après 
une  incubation  variable  et  souvent  fort  longue,  tandis  que  s41  s'était  agi  du 
virus  fixe,  Tincubation  serait  restée  dans  sa  limite  immuable  de  7  jours. 

On  a  fait  d'autres  objections  qui  semblent  reposer  sur  des  faits  expéri- 
mentaux.  Mais  ces  faits  ne  supportent  pas  la  discussion;  c*est  avec  une  véritable 
stupéfaction  que  Ton  voit  soutenir  que  la  rage  n*existe  pas  et  que  les  mêmes 
manifestations  apparaissent  k  la  suite  d'inoculations  sous  la  dure-mère  de  moelle 
saine  (Abrera)  ou  d*une  substance  quelconque  (Spitzka).  Seules  les  recherches 
de  V.  Frisch(*)  méritent  d'étrc  citées;  eet  auteur  opéra  autrement  que  Pasteur; 
il  voulut  préserver  des  chiens  après  les  avoir  inoculés  par  trépanation.  S*il  ne 
réussit  pas,  c*est  qu'il  employait  des  lapins  de  petite  taille,  dont  la  moelle  perd 
rapidement  ses  propriétés  vaccinales.  En  se  servant  de  vaccins  plus  actifs  et 
d*une  methode  plus  rapide,  Bardach  est  arrivé  k  sauver  les  animaux,  méme 
après  les  avoir  inoculés  sous  la  dure-mère. 

(*)  Frisgu,  Die  Behandl.  der  Wuthkrankheiten.  Wien,  1887. 
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Toutes  les  objections  peuvent  donc  être  facilement  écartées  :  Ie  vaccin 
pastorien  n*est  pas  dangereux,  quand  il  est  manie  convenablemeni;  il  peut 
préserverles  animaux,  même  après  inoculation  par  la  methode  la  plus  süre; 
pour  juger  de  sa  valeur  dans  Ie  traitement  de  Thomme,  il  nous  faut  comparer 
la  mortalité  suivant  qu*on  a  ou  qu'on  n'a  pas  employé  la  vaccination. 

Résultats  des  vaccinations.  —  On  se  rappelle  qu'en  s'appuyant  sur  les 
relevés  de  Leblanc,  on  peut  admettre  que  16  pour  100  des  morsures  sont  suivies 
de  mort.  Prenons  ce  chiffre  qui  paratt  assez  exact  et  comparons-le  k  la  morta- 
lité après  Ie  traitement.  A  Texemple  de  M.  Perdrix,  nous  donnerons  les  résultats 
obtenus  du  1^'  novembre  1885  au  31  décembre  1889,  endivisant  les  cas  funesles 
en  deux  groupes  :  dans  Ie  premier  nous  faisons  figurer  la  statistique  complete, 
dans  Ie  deuxième  nous  supprimons  les  personnes  mortes  de  la  rage  pendant  Ie 
traitement  ou  dans  les  15  jours  qui  ont  suivi  la  demière  inoculation.  Dans  ce 
cas  la  vaccination  n*a  pas  eu  Ie  temps  de  déterminer  dans  Torganisme  les 
modifications  qui  Ie  rendent  réfractaire. 


ANNÉES 


1886 

1887 

1888 

1889 

Total.   .   . 


STATISTIQUE    COMPLETE 


RAPPORT 

pour  cent 


NOMDRE 

des  personnes 

MORTAUTÉ 

traitées 

208t! 

36 

1778 

21 

1025 

12 

1834 

10 

7911) 

79 

1,34 
1,18 
0,74 
0,50 


1,00 


STATISTIQUE   MODIFIÉE 


RAPPORT 

pour  cent 


NOMDRE 

^       '^      ^ 

des  personnes 

MORTALITK 

traitées 

2671 

25 

1770 

15 

1622 

9 

1850 

6 

7895 

55 

0,94 
0,75 
0,55 
0,55 


0,67 


Quel  que  soit  Ie  chiffre  qu'on  adopte  on  voit  que  la  mortalité  atteint  k  peine 
1  pour  100.  Ce  résullat  se  passé  de  commenlaircs.  Mais  Ic  tableau  ci-dessus  a 
encore  un  autre  intérét,  il  montrc  que  Ia  mortalité  va  constamment  en  s'abais- 
sant,  k  mesure  que  se  perfeclionne  la  methode;  de  1,34  elle  tombe  k  0,50,  c'est- 
è-dire  que,  dans  ce  dcrnicr  cas,  elle  est  52  fois  moins  considérable  qu'avant  Ic 
traitement. 

Enfin,  si  Ton  étudie  la  mortalité  suivant  Ie  siège  des  morsures,  on  voit  qu*elle 
n'atteint  pas  2,23  pour  100,  quand  l'inoculalion  a  élé  faite  au  niveau  de  la  téle; 
elle  est  de  0,66  pour  100  dans  les  cas  de  morsures  des  mains  et  0,32  pour  celles 
des  membres  et  du  tronc. 

Les  résultats  obtenus  en  1890  nc  sont  pas  moins  favorables.  Le  traitement  «i 
été  appliqué  a  1  546  personnes;  5  ont  succombé  pendant  les  vaccinations ;  6  onl 
élé  prises  de  la  rage  dans  les  quinze  jours  qui  ont  suivi  la  fin  des  inoculations; 
5  seulement  sont  mortes  plus  tard.  La  mortalité,  prisc  en  bloc,  a  donc  été  ü,97 
pour  100;  si  on  défalque  les  personnes  mortes  pendant  le  traitement,  on  trouve 
0,71  pour  100  ;  enfin  on  arrive  au  chiffre  de  0,52  pour  100  en  ne  tenant  compte 
que  des  mordus  qui  ont  succombé  ultérieurement. 
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L'eflicacité  du  traitcment  pastoricn  ressort  d'une  fa^on  saisissante  des  rap- 
poiis  publiés  par  M.  Dujardin-Beaumetz.  On  y  Irouvc,  pour  les  trois  der- 
nières  années,  des  chiffres  aussi  exacts  que  possible,  conccmant  Ie  départe- 
ment de  la  Seine.  Nous  les  avons  réunis  dans  Ie  tableau  suivant. 


ANNKES 


1887  .   . 

1888  .   . 

1889  .   . 

Total 


NOMBRE 

INDIVIDLS 

des 

TBAITKS 

IKDIVIDUS 

• — -*^,— 1^ — 

MOnDUS 

NOMBRB 

SJORTALITK 

550 

300 

3 

41K) 

385 

5 

270 

230 

3 

iilO 

027 

li 

INDIVIDUS 

NON     TnAITÉS 


NOMIIUB 


44 

105 
40 


189 


MOUTALIT.-; 


7 

14 
3 


24 


MOUTALITÉ 
DES    INDIVIDUS 


TRAITES 


0,97  p  100 
1,29     — 
1,27     — 


1,18  p.  100 


NON  TRAITES 


15,9  p.  100 
13,3     — 
7,5     - 


12,G9p.l00 
I 


La  mortalité  a  done  été  de  li  fois  plus  grande  chez  les  personnes  qui  n*ont 
pas  suivi  Ie  traitement  que  chez  celles  qui  s'y  sont  soumises. 

Nous  pourrions  encore,  s'il  en  était  besoin,  rapporter  les  résultats  obtenus  k 
la  suite  de  morsures  par  les  loups.  Dans  ce  cas,  la  mortalité  dépassait  autrefois 
62  pour  100;  dcpuis  Ie  traitement,  elle  a  diminué  dans  des  proportions 
extraordinaires,  c'cst  du  moins  ce  qui  ressort  des  statistiques  étrangères,  car  en 
France  on  n'observe  guère  de  morsures  de  ce  genre.  A  Charkow,  Wyssokowicz 
n*a  perdu  que  5  personnes  sur  17  mordues  par  des  loups,  ce  qui  fait  une  propor- 
tion  de  29  pour  100;  or  parmi  les  morts  figurent  trois  individus  dont  Ie  trai- 
tement ne  fut  Gommencé  que  20  jours  après  Taccident;  chez  un  quatrième  il 
n*y  avait  pas  moins  de  40  morsures  au  niveau  des  mains.  Babès  rapporte  Ic 
cas  suivant  qui  nous  paralt  aussi  démonstratif  qu*une  expérience  de  laboratoire : 
un  loup  enragé  mord  30  animaux  et  13  hommes;  les  animaux  meurent  tous; 
parmi  les  hommes  un  seul  ne  se  fait  pas  traiter  et  succombe;  les  12  autres 
suivent  Ie  traitement,  1 1  survivent. 

Pour  montrer  Textension  qu'a  prise  la  methode,  nous  avons  cru  interessant 
de  réunir  dans  un  tableau  les  principaux  résultats  obtenus  k  Tétranger.  On 
verra  qu'il  existe  actuellement  17  villes  oü  la  vaccination  antirabique  est 
employee.  Nous  avons  indiqué  Ie  nom  des  médecins  chargés  du  service  de  la 
rage,  et,  dans  quelques  cas,  nous  avons  fait  précéder  les  résultats  des  signes 
S  et  I,  suivant  que  Ie  traitement  avait  été  simple  ou  intensif.  Nous  avons 
établi  deux  totaux  :  Tun  comprend  tous  les  cas;  dans  Tautre  nous  avons 
défalqué  les  résultats  du  traitement  simple,  ainsi  que  les  chiffres  donnés  par 
Protopopoff,  dont  la  methode  n*est  pas  bien  connue,  et  les  3  cas  de  Wysso- 
kowicz oü  Ie  traitement  n'a  été  commencé  que  20  jours  après  la  morsure. 
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LOCALITÉS 


St-Pétersbourg. 
Vareovie.   .  .  . 

Moscou   .   .  .  . 


Odessa . 
Tiflis.   . 


Charkow.   .   .  . 

Samara  .  .  .  . 
Bucarest.  .  .  . 
Constant!  nopic . 

Milan 

Turin 

Naples 

Palerme  .... 
Barcelone  .  .  . 
Buenos-Ayrcs  . 
Rio  de  Janeiro. 
Havane 


AUTORITÉS 


Kralouchkine 
Bujwid.  .   .   . 


Gwozdeff. 


NOMBRE 

DES  PBRfiOlfNES 

TRKTTÉEA 


MctchnikoflT  et  Gamaleïa .   . 

Chljactin 

Protopopoff 

Wysokowicz 

Parchenski 

Babcs  

Zoeros-Pacha 

Baratieri 

Bordoni-UlTreduzzi 

Cantani  et  Zagari 

Celli,  de  Blasi  et  R.  Travelli . 

Fcrran 

Darnet 

Ferrera  dos  Santos 

Santos  Femandes  et  Tamayo. 


S 
I 

s 
I 
s 
I 


Total 


complet, 
modiflé . 


484 
297 
570 
107 
526 
324 
709 

49 
233 
238 

53 
310 

41 
335 
766 
491 
226 
439 
286 

66 
170 


6520 
5513 


MORTALITÉ 


TOTALE 


13 
9 

> 

9 

8 

11 

4 

t 
9 
8 
3 
1 
t 
2 

15 
6 
2 
1 
2 
t 
1 


104 
60 


POLR   CEST 


2,68 
5,00 

» 
8,4 
i,52 
5,59 
0,56 

t 
5,8 
Oyo6 
5,67 
0,29 

> 
0,6 
1,96 
i,21 
0,88 
0,22 
0,8 

t 
0,6 


i,59 
i,08 


Devant  les  résultats  staiisiiques  que  nous  avons  présentés,  nous  croyons  la 
([uestion  jugée  d'une  fagon  définilivc.  Si,  pournotre  part,  nous  n'accordons  pas 
en  général  unc  grande  valeur  aux  staiisiiques,  nous  devons  avouer  que,  dans 
Ie  cas  actuel,  les  chiffres  sont  tellement  nombreux  et  les  difTérences  iellement 
considérables  que  Ie  doute  ne  semble  pas  permis. 

Aussi  pouvons-nous,  k  la  fin  de  ce  chapitre,  répéter  avec  M.  Bouchard  : 
«  Quand  on  a  été  mordu  par  un  chien  enragé,  on  a  unc  chance  de  mourir  sur 
six;  quand  mordu  on  se  fait  inoculer,  on  n*a  pas  une  chance  de  mourir  sur  100. 
Aussi  voici  ma  concUision  dëfinitive  :  je  ne  me  ferais  pas  vacciner  en  vue  d'une 
inorsure  possible  mais  je  ji'iiësilc:aiö  pas  è  rae  faire  inoculer  après  moi*sure.  » 
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CHAPITRE  IV 


TUBERCULOSE 


La  tuberculose  est  une  maladie  inlectieuse,  spécifique,  contagieusé  et  inocu- 
lable,  se  présentant  au  point  de  vue  anatomique  et  clinique,  sous  les  aspects 
les  plus  divers,  mais  relevant,  dans  tous  les  cas,  du  même  parasite  microbien,  Ie 
bacille  de  Koch. 

Historique.  —  La  tuberculose,  ou  tout  au  moins  sa  manifestation  la  plus 
frequente,  la  phtisie  pulmonaire,  semble  avoir  été  observée  dès  la  plus  haute 
antiquité ;  mais,  connue  seulement  par  les  symptömes  qu'elle  détermine,  elk 
fut  confondue,  depuis  Hippocrate  jusqu^è  la  fin  du  xvii*  siècle,  avec  la  plupan 
desmaladies  consomptives. 

L'élude  anatomo-pathologique,  commencée  par  Plater  ('),  continuée  par 
Bonet,  Morton,  Sauvages,  s'enrichit  d'importantes  observations  grdce  aux 
recherches  de  Baillie  (*),  de  Vetter  et  surtout  de  Bayle  (=).  Mais  il  était  réserve 
au  génie  de  Laennec  (^)  de  donner  de  Ia  tuberculose  une  description  exacte,  de 
la  séparer  des  autres  maladies,  de  montrer  son  unicité  sous  scs  aspects  divers, 
de  rapprocher  et  d'identifier  les  tubercules  isolés  et  les  infiltrations,  de  créer 
enfin,  par  la  découverte  de  Tauscultation,  Ie  diagnostic  des  maladies  de  la 
poitrine. 

Attaquée  violemment  par  Broussais,  la  doctrine  de  Laennec  allait  se  trouver 
vérifiée  par  les  observations  de  Louis  (^)  et  d'Andral  C*),  ellc  semblait  même 
confirmée  par  les  recherches  histologiques  de  Lebert  (')  qui  décrivit  Ie  pré- 
tendu  element  spécifique  du  tubercule,  Ie  corpuscule  tuberculeux.  La  con- 
ception  erronée  de  Lebert  fut  bien  vite  renversée,  mais  Tétude  microscopique 
des  lésions  tuberculeuses  eut  tout  d*abord  une  influence  fècheuse;  elle  jeta 
une  confusion  considérable  dans  Thistoirc  de  la  tuberculose  et  sembla  è  un 
moment  devoir  détruire  k  jamais  Tceuvre  uniciste  de  Laennec.  Par  une  coïnci- 
dence  curieuse,  la  dualité  de  la  tuberculose  fut  affirmée  presque  en  même 

(')  Felicis  Plateri,  Praxeos  de  cognoscendis,  etc.  Basileee,  1656. 

(')  Baillie,  The  morbid  human  Anatomy  of  some  of  the  most  important  part  of  the  human 
body.  Londres,  1793. 

O  Bayle,  Recherches  sur  la  phthisie  pulmonaire.  Paris,  1810. 

(*)  Laennec,  Art.  Anatomie  pathologie;  Dict.  des  Sciences  méd.  en  60  vol.,  t.  II,  1811.  — 
Traite  de  Tauscultation  médiate  et  des  maladies  des  poumons  et  du  cceur.  I'*  éd.,  1811), 
2;  éd.,  1826. 
'  (^  Louis,  Recherches  anatomo-pathologiques  sur  la  phtisie,  1825. 

(^  Andral,  Clinique  médicale,  t.  III,  1826.  —  Précis  d'anatomie  pathologique,  1829. 

O  Lebert,  Recherches  microscop.  et  physiolog.  sur  la  tnberculisation.  Complea 
rendtië,    844. 
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temps  en  Allemagne,  par  Reinhard  (*),  Virchow  (»)  cl  Niemeyer(*),  en  France 
par  Empis  et  Robin  (*).  Mais  tandis  que  les  savants  allemands  ne  regardaient 
comme  tübcrculeuses  que  les  granulations  et  faisaient  des  masses  caséeuses 
une  transformation  de  produits  inflammatoires,  Empis  arrivait  k  une  concep- 
fion  tout  opposée ;  la  pneumonie  caséeuse  représentait  Ie  vrai  type  des  lésions 
tuberculeuses ;  la  tuberculose  miliaire  aiguë  devint  une  maladie  spéciale,  la 
granulie.  Du  livre  d'Empis  il  restera  une  description  cliniqne  remarquable; 
mais  sa  conception  théorique  devait  étre  rapidement  abandonnée.  Il  n*en  fut 
pas  de  même  de  la  doctrine  de  Reinhardt  qui  rallia  nombre  de  médecins 
éminents. 

C'ëtait  au  nom  de  Thistologie  qu'on  avait  démembré  Thistoire  de  la  tuber- 
culose :  ce  fut  au  nom  de  I'histologie  qu*on  revint  aux  théories  uniclstes 
avcc  les  travaux  de  Grancher  ('),  de  Thaon  (*)  et  de  Charcot  (');  un  nodule  de 
pneumonie  caséeuse,  dit  Grancher,  a  la  méme  structure  que  Ia  granulation 
tuberculeuse. 

Déjè,  avant  les  recherches  microscopiques,  la  pathologie  expérimenlale  avait 
commencé  k  rétablir  Funité  de  la  tuberculose.  En  1866,  M.  Villemin  (•)  démonlra 
rinoculabilitë  du  tubercule,  découverte  immense  qui  passa  inapergue  k  cette 
époque,  au  moins  en  France,  ou  ne  souleva  que  des  incrédulités  et  des  contra- 
dictions.  Pourtant,  en  Allemagne,  Klebs,  Cohnheim,  Baumgarten,  reprenaienl 
la  question;  en  France,  H.  Martin  (•)  faisait  voir  que  seul  Ie  tubercule  est  inocu- 
lable  en  série;  ce  caractère  n'était  pas  parfait;  il  ne  démontrait  nullement  la 
nature  spécifique  des  lésions,  mais  seulement  leur  origine  parasitaire.  Le 
résultat  avait  pourtant  une  grande  importance ;  restait  k  dégager  quelle  était 
la  cause  de  cette  inoculabilité,  c'est-è-dire  k  découvrir  Tagent  de  Ia  tuber- 
culose. 

Buhl,  Klebs,  Toussaint,  décrivirent  divers  microbes,  mais  le  bacille  de  la 
tuberculose,  enlrevu  par  Baumgarten,  fut  isolé  et  cultivé  pour  la  première 
fois  par  R.  Koch(*®),  qui  annonga  sa  découverte,  le  24  mars  1882,  k  la  Sociélé 
de  physiologie  de  Berlin. 

Dès  lors,  l'histoire  de  Ia  tuberculose  entra  dans  une  nouvelle  voie;  on 
reconnut  que  le  même  bacille  donnait  naissance  aux  lésions  les  plus  diverses, 
et  qu'il  fallait  lui  attribuer  un  ccrtain  nombre  d'altérations  classées  jusqu'alors 
parmi  les  scrofulides. 

Un  nouveau  problème  surgit  aussitót  :  quelle  place  devait-on  assigner  k  la 

(*)  Reinhardt,  Uebereinstimmung  der  Tubcrkelablageruug  mit  den  Entzündungsproduk- 
ten.  CharUé'Annalen,  1850. 

(*)  Virchow,  Pathologie  cellulaire  (Trad.  Picard).  Paris,  1801. 

(')  NiEMEYER  Klinische  Vortrage  übcr  die  Lungenschwindsucht.  Tubingen,  1867. 

(*)  Empis,  De  la  granulie.  Paris,  1805. 

(*)  Grancher,  Étude  sur  le  tubercule  el  la  pneumonie  caséeuse;  Archives  de  physiologie, 
1872.  —  Unité  de  la  phlhisie;  These  de  Paris,  1873. 

(^)  Thaon,  Recherches  sur  Tanat.  path.  de  la  tuberculose.  Paris,  1873. 

(')  Charcot,  Legons  rédigées  par  Hanoi;  Revue  mensuelle,  1878. 

C)  Villemin,  Causes  et  nature  de  la  tuberculose;  Buil.  Acad.  de  méd,,  1866.  —  Études  sur 
la  tuberculose.  Paris,  1868. 

O  H.  Martin,  Recherches  anat.  path.,  et  expér.  sur  le  tubercule;  These  de  Paris,  1879.— 
iJocherches  sur  les  propriétés  infectieuses  du  tubercule;  Archives  de  physiologie,  1881. 

('O)  R.  Koen,  Die  ^Etiologie  der  Tuberculose ;  BerL  Klin,  Woclienschrift,  1882  et  MiUheilungen 
aas  dcni  Kuis.  (Jcsundheilsamte.  Berlin  1884. 
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8crofule?  fallaii-il  lui  laisser  une  autonomie  è  cöté  de  la  tuberculose  et  dans 
ce  cas  quelles  étaient  ses  limites?  fallait-il  au  contraire  la  supprimer  d'une 
fagon  complete  et  défmitive  ?  Autant  de  questions  qui  ont  été  bien  diversement 
résolues  et  sur  lesquelles  l'accord  ne  semble  pas  prés  de  se  faire.  Peut-être  les 
contradictions  tiennent-elles  k  ce  qu'on  n'a  pas  sufGsamment  délimité  Ie  sujet 
et  cherché  k  donner  de  la  scrofule  une  déflnition  précise. 

yu'on  ouvre  Ie  livre  de  Bazin  (*),  on  y  trouvera  la  description  de  bien  des 
lésions  manifestement  tuberculeuses,  telles  que  la  méningite.  Sans  tomber  dans 
une  pareille  exagëration,  la  plupart  des  auteurs  font  rentrer  dans  la  scrofule 
deux  processus  différents  :  d*une  part  des  tuberculoses  locales,  relevant 
probablement  de  microbes  atténués,  comme  tendent  k  Ie  dëmontrer  les  expé- 
riences  de  M.  Arloing  et  qu'il  faut  placer  définitivement  k  cöté  des  autres 
manifestations  de  Finfection  tuberculeuse ;  et,  d*autre  part,  un  temperament 
spécial,  un  état  particulier  de  la  nutrition  ou,  si  Ton  veut,  une  diathèse  :  c'est 
è  cette  modalité  nutritive  spéciale  qu*on  doit  réserver  Ie  nom  de  scrofule.  La 
scrofule  sera  donc  décrite  k  propos  des  dia  theses.  Les  localisations  de  la 
tuberculose  seront  étudiées  dans  d'autres  chapitres  de  eet  ouvrage,  particuliè- 
rement  dans  celui  qui  est  consacré  k  la  phtisie  pulmonaire;  on  y  trouvera 
aussi  Thistorique  complet  de  la  question.  Nous  n'avons  ici  qu*&  présenter 
quelques  considórations  générales  sur  Ie  bacille  de  Koch,  sur  les  causes  et 
l'anatomie  pathologique  de  la  tuberculose  et  k  indiquer  brièvement  les  aspects 
que  peut  revétir  cette  infection  chez  Thomme  et  chez  les  animaux. 

Morphologie  et  biologie  du  baclUe.  —  Caractöres  des  cnlttires.  — 
Le  microbe  de  la  tuberculose  humaine  est  un  bacille,  dont  la  culture  est  assez 
difGcile  k  réaliser.  Koch  conseille  Temploi  du  serum  sanguin  liquide  ou  géla- 
tinisé;  il  se  sert  de  tubes  ou  mieux  de  petits  godets  de  verre  plats,  oü  Ton 
introduit  le  serum  de  maniere  k  former  une  couche  haute  de  1  ou  2  centimètres 
et  que  Ton  recouvre  d'un  couvercle  fermant  bien;  le  liquide  est  ensuite  stérilisé 
et  solidifié.  Après  ensemencement,  les  tubes  ou  les  godets  sont  places  k  une 
ëtuve  réglée  k  37». 

Pour  obtenir  des  cultures  pures,  le  meilleur  procédé  consiste  k  inoculer  un 
cobaye  avec  de  la  tuberculose  humaine;  au  bout  de  3  semaines,  on  tue 
Tanimal;  on  enlève  un  tubercule  dans  le  foie  ou  dans  la  rate;  on  le  broie 
soigneusement  avec  une  baguette  de  verre  stérilisée,  puis  on  Tétend  sur  un 
tube  de  serum  gélatinisé.  Après  10  ou  15  jours  on  voit  apparaltre  des  colonies. 
qui  vers  la  fin  de  la  troisième  semaine  se  présentent  sous  un  aspect  assez 
spécial  (fig.  17)  :  ce  sont  de  petites  taches  blanch&tres  ou  jaundtres,  bien  iso- 
lées,  non  briUantes,  formées  par  des  pellicules  sèches  et  écailleuses  qui 
n'adhèrent  que  faiblement  au  milieu  de  culture,  En  reportant  une  pellicule 
dans  un  autre  tube  et  Ia  frottant  énergiquement  sur  la  surface  nutritive,  on 
voit  la  végétation  débuter  vers  le  dixième  jour;  souvent  les  grains  finissent  par 
se  réunir  et,  au  bout  d'un  mois,  forment  des  membranes  assez  denses  et  assez 
épaisses. 

Eu  se  servant  de  serum  liquide,  Koch  a  vu  la  végétation  se  faire  sous  forme 

O  Bazin,  LeQons  sur  la  scrofule,  2*  éd.,  1861. 
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d'uDG  pelliculc  «ccDpant  la  surface  libre,  mais  se  fendillant  «q  tombant  au 

toni  du  tube  dés  qu'on  l'agilait. 

Od  a  essayé  de  remplacer  Ie  sénim  par  d'autres  milieux  DUtritifs.  Makins  se 
scrait  bien  trouvé  du  liquide  de  l'hydrocèie  Bolidifié.  MM.  Nocard  et  Roux  (') 
ont  employé  des  bouillons  et  de  la  gélose  addilionnés  de 
4  è  5  pour  100  de  glycerine  ueutre;  en  se  servant  de  cc 
milieu,  les  auteurs  ont  obtenu  des  cultures  exlrémement 
abondantes;  toute  la  surface  nutritive  est  recouverte  d'une 
masse  épaisse,  mamelonnée  et  grise;  Ie  dévcloppemeat  se 
lait  Irès  >ite,  el  les  colonies  sonl  déj^  visibles  au  bout  de 
4  jours.  Dans  Ie  bouillon  glycerine  il  se  produil  une  mem- 
branc  épaisse,  occupant  la  surface  du  liquide,  ou  bien  d'abon- 
dants  flocons  qui  tombent  au  fond  du  vase.  Malheureu- 
sement  ces  cultures  ont  eu  pour  poinl  de  départ  un  lube 
cnsemencë  avec  de  la  tuberculose  du  faisan.  A  l'upoque  oü 
MM.  Nocard  et  Roux  ont  publié  leurs  rechercbes,  on  croyait 
que  la  tuberculose  des  volailles  était  identique  k  celle  des 
mammirëres  et  parliculièrement  h  celle  de  l'homme ;  aussi  ces 
cultures  ont-elles  scrvi  ö  un  grand  nombre  d'expériences 
poursuivies  dans  nolre  pays;  tous  les  rësultats  obtenus  ne 
pcuvent  s'appIiquerqu'auxgalliDacés;  caronsait  aujourd'hui 
que  la  tuberculose  aviaire  est  due  &  un  agent  difTérent  de 
celui  qu'on  trouve  chez  Thomme  :  c'eat  une  espèce  ou  une 
variété  particuliere,  résistant  beaucoup  plus  aux  causes  de 
destruclion,  ayant  une  végëUbililé  plus  énei^que,  roai); 
n'ayant  pas  Ic  mfime  pouvoir  patliogène,  au  moins  pour  Ie 
robaye.  Malhcurcusement  dans  beaucoup  de  travaux  l'ori- 
gine  aviaire  de  Ia  culture  n'a  pas  élé  indiquée  i  de  \k  des 
contra dicti ons  et  des  confusions  qui  viennent  obscurcir  l'his- 
toire  bactériologiquc  de  Ia  tuberculose. 

L'adjonclion  de  la  glycerine  aux  matières  nutritives  ae 

conslituc  pas  moins  un  progrès  tres  réel;   la   tuberculose 

humaine  peut  aussi  se  dévclopper  sur  les  milieux  ainsi  prt- 

CMiturc  lic  luiier-       pnrés.  C.  Fnenkcl  (')  parie  d'une  culture  semée  sur  agar  gly- 

SJnffifir'^BOiHi'i'-       <''^riné  et  ayant  pour  origine  un  lube  de  serum  foumi  par 

nisé.  Koch;  c'était  Ie  cent  septi^me  ensemenccmenl. 

La  glycerine  peut  Otrc  remplacée  par  de  la  glycose,  de  la 
saccharose,  de  Ia  lacloso,  du  glycogène,  de  la  dextrine.  Toutes  ces  substances 
se  transforment  portieliement  en  alcool,  ce  qui  donne  aux  cultures  une  odeur 
(ie  fruit ;  une  parlic  scrt  i  former  la  cellulose  qu'on  trouve  dans  Ie  protopla^ma 
des  bacilles.  Hammerschlag,  è  qui  nous  dcvons  ces  résullats,  fait  remarquer 
que  les  matières  sécrétées  par  Ie  bacilte  tubcrculcux  n'arrêtent  pas  son  déve- 
loppenicnt.  Si  I'on  filtre  une  culture  ancienne  et  qu'on  l'ensemcnce  de  nou- 
veau, Ie  bacille  se  développe  aussi  bien  que  dans  un  milieu  ncuf.  C'esl  un 

(<)  Nocard  el  Roux,  Sur  la  culture  du  bacille  <le  la  tuberculose;  Annales  de  rinstitiU  Pat- 
tei'r.  18R7, 
O  C.  FiuENKEL,  Grundi-iüs  der  Bak lerien kunde,  III.  Aun.,  Bcrlin,  1890. 
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résultat  diffërenl  de  celui  qu'on  obtienl  avec  la  plupart  des  aulres  microbes. 

Ce  que  nous  avoas  dit  de  la  tuberculose  de  rhomme  et  des  oiseaux  va 
nous  expliquer  les  résulLals  ditTérents  obtenus  par  Koch  et  par  Pawlowsky  ('), 
en  esaayaat  de  faire  des  cultures  sur  pommes  de  terre  :  Koch  n'oblint  que  des 
résultats  négalifs;  Pawlowsky,  au  contraire,  vit  se  formcr  au  bout  de  i3  ou 
14  jours,  des  taches  grisAtres,  sëches,  qui,  aprës  5  ou  6  semaines,  se  couvrirent 
de  granulalions  d'ua  blanc  jaundtre.  Mais  les  ensemencements  avaient  élé  faits 
avec  uue  culture  de  tuberculose  aviaire,  ou  avec  des  lésions  obtenues  chez  Ie 
lapin  par  injection  de  ces  cultures;  au  contraire  en  prenant  Ie  matériel 
d'inoculation  k  un  lapin  inoculé  avec  de  la  tuberculose  bumaine,  Pawlowsky 
n'oblint,  comme  Kocb,  que  des  résultats  négatifs.  Nous  sommes  persuadé  que 
bien  d'autres  contradictions  doivent  reconnaltre  pour  cause  la  confusion  que 
DOus  venons  de  signaler. 

En  examinant,  k  un  grossissement  de  80  ou  100  diamètres,  une  colonie  dëve- 
loppée  sur  Ie  serum,  on  voit  qu'elle  est  formée  d'une  masse  centrale  d'oö 
s'ëchappcnt  de  petites  lignes  fines,  onduleuses,  plusieurs  fois  coudées.  En 
faisant  des  préparations  par  impreasion,  c'est-A-dire  en  appliquanl  sur  la 
colonie  une  lamelle  et  en  l'enlevant  avec  soin  de  fa^on  k  ne  pas  étaler  les 
bacilles,  on  peut  se  rendre  compte  de  Tarrangement  que  préscntenl  les 
microbes  dans  une  colonie ;  au  centre,  les  bdtonnets  sont  tassés  et  enchevëtrés ; 
dans  les  liji^es  rayonnantes,  ils  sont  disposes  longitudinalement,  leur  grand 
axe  étant  dans  la  direction  de  la  colonie;  les  bacilles  ne  sont  pas  accolés,  mais 
séparés  les  uns  des  autres  ou  plutAt  réunis  par  une  substance  qui  les  agglu- 
tine  (Koch). 

Morpbologie  do  bacille.  —  Le  bacille  de  la  tuberculose  se  comporte  d'unc 
facon  assez  spéciale  vis-A-vis  des  matières 
colorantes  :  tout  le  monde  connatt  aujour- 
d'hui  le  procédé  d'Ehrlicb  (*)  qui  permei  de 
le  distinguer  dans  les  tissus,  les  humeurs, 
les  crachals  (fig.  1 8)  et  de  le  dilTérencier  des 
autres  microbes  (sauf  celui  de  la  lèprej 
Cette  mélhode  est  basée  sur  le  fait  suivant : 
le  microbe  coloré  par  une  couleur  d'anilïne, 
soit  k  cbaud,  soit  k  froid,  aprés  un  séjour 
prolongé  dans  des  bains  colorants,  résiste  k  pj^  ^  _  Batniea  de  !■  tubercuioae 
1'actioo  décolonmte  de  l'acide  nitrique  au  diin8ie»crach«t5.-Gr.iB0OD. 

tiers. 

Aiosi  coloré,  le  bacille  se  présente  sous  l'aspect  de  pctïts  bétounets,  dont  la 
loDgueur  varie  de  2  4  10  [*,  mais  oscille  généralement  entre  5  et  4;  dans 
les  cultures,  les  bacilles  sont  un  peu  plus  petits  que  dans  les  cracliats.  La 
largeur  varie  de  0,5  6  0,5.  Le  bfltonnet  a  sur  tous  ses  points  un  volume 
unifonne;  pourtant  on  volt  parfois  des  renflements  ovoldes  qui  seraient  en 

O  Pa«u>wbkt,  Culture  des  bacilles  de  la  tuberculose  sur  lapomme  de  terre  j  Annaietde 
r/niltfwl  Patlaa;  1888. 

(•)  Ehnjch,  DeuUehemed.  Vftxhtn*chnfl,  1882.  —  BeilrSge  ïur  theorie  der  Bacilleafsrbung; 
ChmHU-AimdIm,  IW. 
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rapport  avec  la  présence  de  spores.  Les  bAtonnets  sont  droits  ou  infléchis, 
quelquefois  disposes  en  S  ou  recourbés  k  une  de  leurs  extrémités.  Leur  prolo- 
plasma  est  tantót  homogene,  tantöt  formé  de  petits  grains  ovoïdes  ou  arrondis, 
places  bout  k  bout.  Souvent  on  observe  dans  leur  intérieur  de  petites  vacuoles 
incolorcs,  ovalaircs,  qui  ont  été  considérées  comme  des  spores,  ce  qui  expli- 
querait  la  grande  résistance  du  microbe  aux  différentes  causes  de  destruction. 
Quand  on  Ie  cultive  è  des  températures  élcvées,  Ie  bacille  prend  Faspect  de 
petits  mycéliums  avec  des  ramiGcations  dues  k  un  processus  de  bourgeonne- 
ment  (MetchnikoflT). 

On  peut  aussi  voir  au  microscope  Ie  bacille  de  la  tuberculose,  dans  les 
tissus,  sans  employer  de  matière  colorante;  il  suffit  de  se  servir  de  potasse; 
c'est  par  cette  methode  que  Baumgarten  Ta  enlrevu  peu  de  temps  avant  la 
découverte  de  Koch.  Quand  ils  n*ont  pas  été  colorés,  les  bacilles  se  présentent 
sous  Taspect  de  b&tonnets  hyalins,  incolores,  transparents,  un  peu  plus  volu- 
mineux  que  lorsqu'on  les  a  soumis  aux  divers  traitements  employés  pour 
teindre  leur  protoplasma. 

Les  intéressantes  recherches  de  Hammerschlag  ont  établi  que  Ie  protoplasma 
des  bacilles  renferme  88,82  pour  100  d'eau;  Ie  residu  sec  donne  26  k  28  pour 
100  de  matières  solubles  dans  l'alcool  et  Téther  (lécithine,  matières  grasses); 
la  portion  insoluble  dans  Talcool  contient  de  Talbumine  et  de  la  celluloso. 
Quand  les  bacilles  ont  été  traites  par  Talcool  et  Téther,  ils  conservent  leuis 
réactions  colorantes  habituelles;  mais,  siTonenlève  Talbumine  au  moyen  de  la 
potasse,  la  matière  restante,  surtout  constituée  par  de  la  cellulose,  peut  étro 
colorée,  mais  se  laisse  décolorer  par  les  acides;  d*un  autre  cóté  Talbuminc 
scule  ne  possède  pas  la  réaction  tinctoriale  du  bacille ;  celle-ci  dépend  donc 
d'un  état  d  association  particulier  des  deux  substances. 

Inocnlation  anz  animauz.  —  Il  n'est  guère  de  mammifères  qui  soieni 
complètement  k  l'abri  de  la  tuberculose;  pourtant,  d'une  fa^on  générale,  on 
peut  dirc  que  les  carnassiers  et  particulièrement  Ie  chat  et  Ie  chien  y  sont  peu 
sensibles.  Dans  les  laboratoircs,  on  opère  surtout  sur  Ie  lapin  et  Ie  cobaye: 
chez  ce  dernier  l'inoculalion  réussit  quelle  que  soit  la  voie  d'introduciion. 
Si  Ie  virus  est  déposé  dans  Ie  tissu  cellulaire  sous-cutané,  il  se  produit  a  ce 
niveau  une  petite  tuméfaclion  (tubercule  d'inoculation)  qui  pourra  se  résorber, 
subir  la  fonte  purulente,  s'ouvrir  au  dehors  et  se  transformcr  en  une  ulcératiou 
assez  rebeUe  (chancre  tubcrculeux) ;  les  ganglions  lymphatiques  correspon- 
dants  s'engorgent;  on  peut  déja  les  senlir  par  Ia  palpation  au  bout  de  5  ou 
6  jours;  puis  les  autres  ganglions  se  prennent  k  leur  tour;  Tanimal  maigritet 
(init  par  succomber  au  bout  d'un  iemps  assez  variable;  Ie  plus  souvent.  Ia 
mort  arrivc  après  6  semaines  ou  3  mois;  mais  il  n'est  pas  rare  de  voir  les 
animaux  résister  pendant  un  temps  beaucoup  plus  long.  A  Tauiopsie,  on 
trouve  Ia  ra  te  volumineuse;  ses  dimensions  sont  souvent  extraordinaires;  ellc 
est  gorgée  de  sang,  brun  foncé  ou  noirAtre  et  farcie  de  granulations;  on 
retrouve  des  granulations  semblables,  mais  généralement  plus  petites,  dans  Ic 
foie,  les  poumons,  les  rcins  et  sur  les  séreuses,  particulièrement  sur  Ie  péri- 
toine ;  dans  quelques  cas.  Ia  cavité  abdominale  renferme  une  certaine  quantité 
deliquide. 


BACTERIOLOGIE.  633 

L'ëvolution  est  &  peu  prés  semblable,  si  1'inoculation  est  faite  dans  Ie  péri- 
ioine  OU  la  plèvre ;  seulement  elle  est  plus  sOre.  ta  généralisation  se  produit 
plus  rapidement  quand  Ie  virus  est  introduit  dans  les  veines;  c*est  méme  la 
meilleure  methode  pour  être  certain  de  réussir  chez  Ie  lapin,  eet  animal 
résistant  quelquefois  aux  autrcs  modes  d'inoculation ;  quand  il  succombe,  les 
lésions  sont  d*ailleurs  semblables  k  celles  que  nous  avons  décrites  chez  Ie 
cobaye. 

EnGn  les  expérimentateurs  se  sont  souvent  servi,  depuis  Cohnheim,  de 
rinoculation  dans  la  chambre  antérieure ;  cette  opéralion  détermine  une  légere 
kératite,  qui  guérit  rapidement;  la  masse  inoculée  se  voit  alors  au-devant  de 
riris,  k  la  partie  déclive  de  la  chambre  antérieure.  Puis  vers  Ie  vingtième  ou  Ie 
Irentième  jour,  se  fait  sur  l'iris  une  éruption  de  granulations  miliaires,  suivic 
quelquefois  d*une  kératite  grave.  Enfin  Tanimal  succombe  k  la  généralisation 
de  rinfection. 

Baumgarten  soutient  que  les  bacilles  de  la  tuberculose  ne  se  généralisent 
qu'après  avoir  détermine  au  préalable  une  lésion  locale,  au  point  d'inocula- 
tion.  Cette  loi,  vériflée  par  Tangl  (*)  qui  a  pratiqué  des  inoculations  sous  la 
dure-mère,  sur  la  conjonctive,  la  muqueuse  nasale,  etc,  semble  généralement 
exacte;  elle  souffre  pourtant  quelques  exceplions;  c'est  ainsi  que  les  bacilles 
qu'on  fait  ingérer  aux  animaux  pcuvent  pénétrcr  dans  Torganisme  sans  avoir 
produit  de  lésions  intestinales. 

De  même  que  pour  les  autres  infections,  il  faut  tenir  grand  compte  du  nom- 
bre  des  bacilles  inoculés  :  la  maladie  évolue  d*autant  plus  vite  que  la  quantité 
de  virus  introduit  est  plus  considérable.  En  employant  la  voie  intraveineuse, 
on  voit,  chez  Ie  lapin,  Tinoculation  de  la  tuberculose  déterminer  une  éclosion 
de  granulations  miliaires ;  si  Ton  force  la  dose,  l'animal  succombe  k  une  vraie 
septicémie,  sans  lésion  macroscopique  appréciable.  Notons  toutefois  que  ce 
résultat  a  été  obtenu  avec  des  cultures  d'origine  aviaire. 

Les  recherches  de  Bollinger  et  de  Gebhardt  ont  démontré  que  la  dilution 
des  matières  tuberculeuses  peut  les  rendre  inofTensives :  du  lait  contaminé 
perd  sa  virulence  si  on  Ie  dilue  au  1/50  ou  au  1/100.  Les  animaux  resistent 
quand  on  leur  fait  avaler  2  centimètres  cubes  de  crachats  tuberculeux  dilués 
au  1/8;  mais  il  faut  des  dilutions  au  1/100000  pour  supprimer  les  eflTets  des 
inoculations  sous-cutanées  ou  intrapéritonéales ;  souvent  on  réussit  k  donner 
la  tuberculose  avec  des  cultures  diluées  au  1/400000. 

Hischberger,  Gebhardt,  Wissokowicz,  ont  établi  aussi  que  Ie  lapin  supporte 
parfaitement  des  doses  qui  sont  mortelles  pour  Ie  cobaye;  chez  ce  demier 
animal,  la  tuberculose  se  développc  quand  on  inocule  une  parcelle  de  crachats 
contenant  820  bacilles.  Wissokowicz  s'appuie  sur  ce  fait  pour  expliquer  les 
résultats  obtenus  en  inoculant  des  matières  empruntées  aux  tuberculoses 
locales  de  l'homme  ;  si,  dans  ce  cas,  Ie  lapin  résiste  tandis  que  Ie  cobaye  suc- 
combe, cela  tient,  d'après  Tauteur,  non  pas  k  Tatténuation  du  virus,  mais  k  sa 
dilution ;  les  bacilles  seraient  trop  peu  nombreux  pour  triompher  de  la  résis- 
iance  du  lapin. 

(■)  Tangl.  Uebcr  die  Verhalten  d.  Tuberkelbacillen  an  d.  Eigangspforte,  CeniraW.  f,  altg, 
Faihohgie^  1S90. 
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Action  des  prodnits  solnbles.  —  Les  matières  solubles  que  sécrète  Ie  bacille 
de  Koch  ont  été  étudiées  avec  soin  par  Hammerschlag  ('). 

Cetexpérimentateur  a  reconnu  que  les  cultures,  débarrassées  d'éléments  figu- 
;rés  au  moyen  du  (iltre  de  porcelaine,  ne  sont  pas  ioxiques  ;  elles  peuTent,  sans 
amener  d'accidents,  étre  injectées  è  doses  de  30  k  40  ceniimètres  cubes  sous  la 
peau  des  lapins.  Mais  en  opórant  sur  5  litres  de  culture,  Hammerschlag  a  pu  iso- 
ler  une  matière  albuminoïde  dont  Tinjcction  déterminait  une  élévation  de 
tempera ture  atteignant  i  ou  2^  etpersistant  pendant  24  ou  48  heures.  A  c6té  de 
cette  toxalbumine,  il  existe  une  substance  analogue  aux  ptomalnes,  et  toxique 
pour  la  grenouille.  Enfin,  au  moyen  de  Talcool,  on  peut  extraire  du  proto- 
plasma  des  bactéries,  un  poison  qui  produit  chez  Ie  cobaye  des  convulsions 
tétaniformes  et  entratne  la  mort  dans  un  temps  qui  varie  de  12  è  51  heures. 
Nous  ajouterons  que  les  récentes  recherches  de  Koch  établissent  que  Ie  proto- 
plasma  du  bacille  renferme  une  substance  pyogène. 

Plus  récemment,  Zuelzer  a  trouvé  dans  les  cultures  un  alcalolde  qui,  k  dose 
de  1  ccntigramme,  amène  chez  Ie  lapin  une  violente  dyspnée ;  il  se  produit 
180  respirations  par  minute ;  la  température  rectale  s'élève,  les  pupilles  se 
dilatent,  il  survient  de  Texophtalmie,  qui  est  plus  marquée  du  cöté  oü  on  a 
fait  rinjection;  tous  ces  phénomènes  ne  darent  que  15  ou  20  minutes;  mais 
avec  des  doses  supérieures,  par  exemple  avec  2  ou  3centigrammes,  les  animaux 
succombent  en  5  ou  4  jours  ;  on  trouve  k  Tautopsie  des  foyers  hémoirhagiques 
disséminés  sur  la  muqueuse  de  l'estomac  et  de  Tintestin  grêle,  Ie  péritoine 
renferme  du  liquide  séreux,  Ie  cerveau  et  la  moelle  sont  congestionnés. 

Tous  ces  faits  trouvent  une  confirmation  dans  les  expériences  de  Crookshank 
et  Herroun ;  en  opérant  sur  des  cultures  ou  sur  des  tissus  tuberculeux,  ces 
auteurs  ont  pu  isoler  une  ptomaïne,  une  albumose  et  une  peptone.  L'albumose 
injectée  sous  la  peau  du  cobaye  sain  abaisse  sa  température ;  chez  Ie  cobaye 
tuberculeux  elle  détermine,  au  contraire,  une  élévation  thcrmique  et  ungonfle- 
ment  douloureux  des  ganglions  malades.  C'est  Ie  même  résultat  que  celui  qu'on 
obtient  en  injectant  Ie  liquide  de  Koch,  qui  représente,  comme  on  sait,  un 
extrait  glycerine  de  cultures  de  la  tuberculose.  Nous  reviendrons  sur  ces  fails 
dans  Ie  chapitre  consacré  au  Iraitement,  mais  nous  rappellerons  dés  mainlc- 
nant  que  les  exsudats  des  phtisiques  contiennent  une  tuberculine  semblable  è 
celle  qu*on  trouve  dans  les  cultures;  c*est  ce  que  viennent  de  démontrer  lout 
récemment  MM.  Debove  et  Rémond;  5  ^  10  centimètres  cubes  du  liquide  pro- 
venant  d'une  ascite  luberculeuse  amèuent,  quand  on  les  injecte  sous  la  peau 
d*un  tuberculeux,  une  réaction  semblable  k  celle  que  produit  la  lymphe  de  Koch. 

Enfm  il  existe  dans  les  cultures  de  la  tuberculose  humaine  (Maffucci)  ('),  ou 
de  Ia  tuberculose  aviaire  (Maffucci,  Grancher),  ainsi  que  dans  les  organes  des 
phtisiques  (Kostj urine  et  Kraïnsky)  des  substances  qui  n*agissent  qu*è  longue 
échéance ;  les  animaux  qui  les  ont  regues  succombent  dans  Ie  marasme  au  bout 
de  5  è  6  mois ;  les  cellules  hépatiques  ont  subi  une  atrophie  pigmentaire ;  les 
reins  et  les  poumons  sont  gorgés  de  sang  veineux. 

(*)  Hammerschlag,  Uebcr  bakteriologische  chemische  Untersuchungen  der  Tuberkel- 
bacillcn,  Corresp.-Blatt  f.  Schweizer  Aertze^  1888;  CentraW.  fiir  Klin.  Medicin,,  1801. 

(*)  Mafficci,  Ueber  die  Wirkung  der  reinen  stcrilen  Culturen  des  Tuberkelbacillus; 
CentraW.  f.  AUg.  Palh.,  1800. 
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Od  peut  supposer  aussi  que  Ie  bacille  sécrète  des  substances  qui  diminuent 
la  résislance  des  tissus  k  Tinfeclion  (Arioing);  peut-être  produit-il  également 
des  matières  capables  de  confërer  rimmunité,  comme  tendraient  è  Ie  faire 
admeitre  diverses  tentatives  expérimentales  qui  oni  été  entreprises  dans  Ie  but 
de  vacciner  les  animaux  et  sur  lesquelles  nous  reviendrons  plus  loin. 

Résistanoe  dn  bacille.  —  Le  bacille  de  la  tuberculose  présente,  avons-nous 
dit,  une  tres  grande  résistance  aux  différentes  causes  de  destruction.  Un 
crachat  desséché  conserve  ses  propriélés  nocives  d^autant  plus  longtemps  que 
la  température  ambiante  est  plus  basse.  Ainsi,  d'après  Pietro  (*),  il  reste  viru- 
lent pendant  9  ou  10  mois  k  25^,  2  mois  k  50  ou  35°,  1  mois  k  50°. 

Les  congélations  k  —  5°  et  è  —  8°  et  les  degels  successifs  (Gal tier),  Taction 
altemante  de  la  dessiccation  et  de  Thumidité  prolongée  pendant  plusieurs 
mois  (Malassez  et  Vignal),  le  séjour  pendant  plus  de  deux  mois  dans  de  l'eau 
de  Seine  stérilisée  (Chantemesse  et  Widal),  ne  suffisent  pas  k  détruire  ce  para- 
site. Il  résiste  également  k  la  putréfaction;  un  crachat  laissé  k  Fair  est  encorc 
virulent  au  bout  de  40  jours.  D'après  MM.  Cadéac  et  Malet  (■),  des  fragments 
de  poumons  enfouis  pendant  167  jours  conféraient  encore  la  tuberculose  quand 
on  les  inoculait;  passé  ce  temps,  lis  produisaient  une  septicémie;  des  morceaux 
du  même  organe,  abandonnés  dans  de  Teau,  n'avaient  pas  perdu  leur  virulence 
au  bout  de  120  jours. 

La  chaleur  scmble  exercer  sur  Ie  bacille  des  effets  plus  énergiques ;  il  est 
lué  par  une  ébullition  prolongée  pendant  quelques  minutes;  desséché,  il  ne 
résiste  pas  k  Faction  de  la  vapeur  d'eau  chaude.  Mais,  d'après  M.  Galtier,  il 
peut  supporter  pendant  20  minutes  une  température  de  60°,  et,  pendant 
10  minutes,  une  température  de  70°.  L'ébuUition  le  tue  en  5  minutes  (Sormani). 
C'est  surtout  la  lumière  solaire  qui  semble  avoir  sur  lui  Tinfluence  la  plus 
nocive  et  le  fait  périr  rapidement  (Koch). 

On  a  étudié  k  maintes  reprises  Taction  de  bicn  des  substances  réputées  anti- 
septiques;  nous  ne  parlerons  pas  de  ces  recherches  qui  seront  exposées  k 
propos  du  traitement  de  la  phtisie  pulmonaire.  Mais  les  faits  relatifs  k  sa 
résistance  aux  autres  agents  destructeurs  étaient  indispensables  k  rappeler 
avant  d'aborder  Tétudo  étiologique  de  la  tuberculose. 

Considérations  étiologiques.  —  Nous  n*avons  pas  k  étudier  ici  ia 
distribution  géographique  de  la  tuberculose,  ni  k  rechercher  Tinflucnce  de 
Vkge,  du  sexe,  de  Tétat  g(^néral  du  sujet,  ni  a  montrer  le  róle  important  que 
jouent  cerlaines  maladies  ou  certains  états  morbides  dans  le  développement 
de  cette  infection ;  toutes  ces  questions  seront  étudiées  è  propos  des  diverses 
localisations  de  la  tuberculose  et  parliculièrement  de  la  phtisie  pulmonaire. 
Nous  n'avons  acluellement  qu*è  présenter  quelques  considérations  sur  la  con- 
tagion  et  rinoculabilité  de  cette  maladie,  en  insistant  sur  les  faits  expéri- 
montaux,  et  k  étudier  sa  transmission  hereditaire. 

(')  Pietro,  Alcunc  ricerche  sperimentali  sul  bacillo  della  tuberculosi;  Annali  universali di 
med.,  1886. 

(-)  Cadéac  et  Malet,  Recherches  expér.  sur  la  virulence  des  maUères  tuberculeuses  des- 
st'chécs.  pulréfiées  ou  contfclces;  Lyon  Méd.,  1888. 
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Au  début  de  1'étude  de  la  contagion  de  la  tuberculose  nous  devons  nous 
demander  si  cette  infection  peut  se  transmettre  des  animaux  k  rhomme,  de 
rhomme  aux  animaux,  entre  animaux,  entre  hommes. 

Voile  quatre  questions  qui  ont  été  vivement  discutées  et  diversemeDt 
résolues.  La  contagion  de  la  tuberculose  de  Thomme  k  Thomme  est  démontrée 
par  des  faits  cliniques  extrêmement  nombreux.  Témoin  ces  épidémies  qu*on 
a  vu  sévir  dans  uné  maison,  une  familie,  une  administration,  ces  cas  qui  sonl 
survenus  chez  des  individus  ayant  logé  dans  des  appartements  oü  étaient 
morts  des  tuberculeux,  etc,  témoin  aussi  la  contagion  dans  les  casemes,  dans 
les  höpitaux  oü,  d^après  Cornet,  les  infirmiers  attachés  aux  salles  de  phli- 
siques  deviennent  tuberculeux  dans  la  proportion  de  63  pour  iOO. 

Transmission  de  la  tuberculose  des  animaux  &  Thomme.  —  La  transmis- 
sibilité  de  la  tuberculose  des  animaux  k  Thomme  soulève  une  question  préa- 
lable  :  la  maladie  est-clle  la  même  chez  tous  les  mammifères?  Nous  verrons 
plus  loin  que  Ie  problème  n^est  pas  encore  résolu^  on  admet  pourlant  que 
les  bovidés  sont  atteints  d'une  infection  semblable  k  celle  de  Thomme  et  qu'ils 
sont  capables  de  la  lui  communiquer.  La  transmission  se  ferait  par  les  voies 
digestives;  et  dès  lors  voile  un  nouveau  problème  qui  se  pose.  La  viatide  des 
animaux  tuberculeux  contient-elle  des  bacilles  et,  si  elle  en  contient,  ceux-ci 
peuvent-ils  par  ingestion  infecter  un  organisme?  Nous  touchons  Ik  k  une  des 
questions  des  plus  controversées  au  doublé  point  de  vue  scientiGque  et  hygié- 
nique.  Les  expëriences  de  Chauveau,  Peuch,  Gerlach,  Gunther,  etc.,  semblenl 
prouver  qu'on  peut  donner  la  tuberculose  aux  animaux  en  les  nounïssant  avec 
des  viandes  ou  des  masses  tuberculeuses ;  d'un  autre   c6té,   Colin,   Chatin, 
Nocard,  Scmmer  et  bien  d*autres  n'arrivent  qu*&  des  resul tats  négatifs.  Il  faut 
donc  pénétrer  plus  avant  dans  Ia  question  et  têcher  de  trouver  la  cause  de  ces 
contradictions.  Un  premier  faitsemble,  sinon  établi,  du  moins  probable;  eest 
que  les  muscles  ne  contiennent  pas  Tagent  de  la  maladie,  au  moins  ceux  du 
boeuf,  car  les  expériences  de  Steinheil  (*)  démontrent   que  ceux  de  Thomme 
sont  virulents;  au  contraire  Ie  suc  provenant  des  muscles  du  boeuf,  injcclé 
dans  Ie  péritoine  du  cobaye,  n'amène  aucun  accident  (Kastar).  On  suppose 
donc  que  Ia  virulence  de  la  viande  est  altribuable  aux  ganglions  qu^elle  ren- 
ferme;  ainsi  s'expliqucraient  les  résultats  positifs  obtenus  autrcfois  et  ceux 
qu'a  publiés  plus  récemment  Wesener;  eet  auteur  a  reconnu   en  outre  que 
l'ingestion  de  viandes  tuberculeuses  ne  déterminait  pas  d'accident  chez  Ie  chien, 
en  amcnait  parfois  chez  Ie  lapin,  souvent  chez  Ie  porc.   Nous  voyons  donc 
apparaitre  ici  Tinfluence  de  I'espèce  en  expérience;  peut-être  faut-il  voir  dans 
ce  résiiltat  une  des  causes  des  contradictions  que  nous  avons  relevées  dans  les 
recherches  antéricures. 

En  supposant  même  que  la  viande  soit  dangereuse,  nous  devons  nous 
demander  si  tout  danger  d'infeclion  n'est  pas  écarté  par  la  cuisson  et  par 
Taction  antiseptique  du  suc  gastrique.  La  cuisson  pour  être  efflcace  devrait  être 
bcaucoup  plus  prolongée  qu'cUe  ne  Test;  les  parties  centrales  ne  sont  généra- 

(*)  Steinheil,  Ueber   die  Infoktiositat  des  Fleisches  bei  Tuberknlose ;  Münchener  med, 
Wochenschrift,  1880. 
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lement  pas  soumises  k  des  iempéraiures  suffisammeni  élevées  pour  amener  la 
desiniction  des  parasites.  Quant  au  suc  gastrique,  les  expériences  de  Sormani 
démontrent  qu*il  ne  détruit  Ie  bacille  qu'è  la  dernière  période  de  la  digestion; 
ceux-ci  restent  virulents  dans  un  suc  dilué  et  pauvre  en  acide  chlorhydrique. 
Lorsque  les  bacilles  ont  franchi  restomac»  ils  ne  sont  plus  soumis  k  Taction 
de  liquides  antiseptiques ;  aussi  peuvent-ils  facilement  végéter  dans  Tintestin ; 
tantöt  ils  déterminent,  dans  cette  portion  du  tube  digestif,  des  lésions  caracté- 
ristiques,  iantót  ils  vont  traverser  la  muqueuse,  sans  laisser  de  traces  de  leur 
passage,  et  produire  soit  de  la  tuberculose  des  ganglions  mésentériques  ou 
du  péritoine,  soit  des  lésions  du  poumon  ou  des  autres  viscères;  il  ne  semble 
pas  qu*il  y  ait  un  rapport  constant  entre  la  porte  d*entrée  et  les  localisations 
consécutives. 

Ce  n'est  pas  seulement  la  viande  qui  peut  étre  dangereuse,  c*est  aussi, 
nous  dirons  móme,  c'est  surtout  Ie  lait,  Depuis  que  Gerlach  a  reconnu  que 
Ie  lait  des  vaches  contaminées  pouvait  transmettre  la  tuberculose,  de  nom- 
breuses  expériences  sont  venues  confirmer  ce  fait  et  montrer  Ie  róle  de  ce 
liquide  dans  Tétiologie  de  la  tuberculose  abdominale  de  Tenfance  (Klebs,  Orth, 
Cohnheim).  Les  expériences  d'Hipp.  Martin  Tont  conduit  k  admettre  que  du 
lait  acheté  au  hasard  k  Paris,  sous  les  portes  cochères,  est  capable,  dans  un 
liers  des  cas,  d*engendrer  la  maladie  quand  on  Tinjecte  dans  Ie  péritoine  des 
cobayes.  Il  ne  faudrait  pas  croire  cependant  que  Tinoculation  de  lait  provenant 
de  vaches  tuberculeuses  transmette  toujours  Tinfection;  sur  28  expériences, 
Bang  n*a  obtenu  que  2  resul tats  positifs;  M.  Nocard  en  a  observé  1  sur  11. 
Quelques  auteurs  supposent  que  Ie  lait  n'est  dangereux  que  lorsqu*il  existe  de 
Ia  tuberculose  mammaire.  Cette  proposition  n'est  pas  tout  k  fait  exacte;  Bang 
a  inoculé  k  des  cobayes  du  lait  provenant  de  21  vaches  tuberculeuses,  n'ayant 
pas  de  lésions  au  niveau  des  pis;  4  fois,  la  tuberculose  se  développa;  il  est  vrai 
que  chez  3  animaux,  un  examen  plus  attentif  permit  de  trouver  quelques 
tubercules  mammaires  qui  avaient  d'abord  passé  inapergus ;  mais,  dans  un  cas, 
Ie  lait  s'était  montré  virulent,  sans  que  Ia  glande  fut  atteinte.  On  comprend 
dès  lors  la  variabilité  des  résultats  publiés.^ 

Gebhardt(')  a  fait  parattre  sur  ce  sujet  un  travail  fort  interessant  au  point 
de  vue  hygiénique  :  du  lait  acheté  a  Munich,  en  10  endroits  différents,  ne 
iransmit  pas  la  tuberculose ;  mais,  d'autre  part,  Ie  lait  des  vaches  phtisiques  se 
montra  toujours  virulent;  seulement  en  diluant  ce  lait  dans  40  k  100  fois  son 
volume  de  lait  non  infectieux,  on  Ie  rend  inoiTensif;  c'est  justementce  quiarrive 
dans  les  vacheries.  On  ne  devra  pas  moins  porter  son  attention  sur  les  dangers 
de  la  contagion  par  Ie  lait  et  par  les  produits  alimentaires  qui  en  dérivent  :  les 
recherches  de  Bang  (')  ont  démontré  la  présence  de  bacilles  virulents  dans  Ie 
beurre.  Le  chaufTage  du  lait  s'impose  donc  d'une  fagon  absolue  :  on  se  rappel- 
lera,  k  ce  propos,  qu'une  température  de  65  et  méme  de  70®  n'est  pas  toujours 
suffisante  pour  détruire  les  germes  morbifiques ;  Tingestion  de  lait  ainsi  traite 
a  pu  transmettre  la  maladie  k  des  porcs,  tandis  que  les  lapins,  moins  sensibles 
k  ce  mode  d'infection,  résistaient  le  plus  souvent  (Bang). 

(*)  Gedhardt,  Exp.  Unlersuchungcn  über  den  Einfluss  der  VerdQimuiig  auf  die  Wirksam- 
keit  der  tuberculosen  Gifte ;  Virchow's  Archiv,  Bd  CXIX,  1889. 
(*)  Bang,  Om  Tuberculose  i  Koens  yver  og  om  tuberculOft  MAlk;  N^r^  • 
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Si  Ie  lait  des  vaches  tuberculeuses  se  monire  si  souvent  virulent,  on  peul 
craindre  que  Ie  laii  de  la  femme  phtisique  constitue  un  grand  danger  pour  Ie 
nourrisson.  C'esi  Ik  peui-étre  une  des  causes  de  la  tuberculose  du  premier  dge; 
nous  disons  peut-élre,  parce  que  jusqu*ici  les  recherches  expérimentales  ont 
étë  négatives  et  que  Ie  lait  de  la  femme,  inoculé  au  cobaye,  n*a  produit  aucun 
accident  (Bang). 

Enfin  parmi  les  produits  qu*on  a  accusés  de  transmettre  la  tuberculose,  nous 
citerons  la  lymphe  vaccinale.  Depuis  que  la  vaccination  animale  est  répandue, 
la  question  s  est  trouvée  acquérir  un  grand  intérêt,  d*autant  qu*avec  ce  liquide 
Toussaint  avait  réussi  k  inoculer  la  tuberculose ;  les  faits  ultérieurs  n'ont  pas 
confirmé  ce  resul tat  et  les  expériences  de  Lothar-Mayer,  Straus,  Chauveau, 
Josserand,  Nocard,  démontrent  que  Ie  bacille  ne  se  trouve  pas  dans  Ie  liquide 
vaccinal  des  bovidés  ou  de  Thomme. 

Transmidsion  de  la  tuberculose  de  Thomme  k  Thomme.  —  C*est  surtoul 
par  Vair  que  s*opère  la  contagion  de  Thomme  k  Thomme;  ce  n*est  pas  k  dire 
pour  cela  que  Texpiration  des  phtisiques  soit  dangereuse ;  Fair  expiré  est  pur 
au  point  de  vue  bactériologique ;  il  ne  contient  ni  Ie  bacille  de  Koch  ni  d*autres 
microbes ;  Ie  vrai  danger  réside  dans  les  crachats.  C'est  un  danger  continuel 
et  général,  car  Ic  malade  crache  par  tcrre ;  ses  expectorations  se  dessèchent, 
elles  sont  emportées  par  Ie  vent  et  introduites  dans  Ie  poumon  au  moment 
de  rinspiration ;  ce  qui  augmente  Ie  danger  c*est  que  les  bacilles  ne  sont 
pas  libres;  ils  se  trouvent  dans  des  détritus  animaux  et  vëgétaux  et  ces  corps 
étrangers  provoquent  des  réactions  inflammatoires  qui  favorisent  la  tubercu- 
lisation.  Il  n*est  pas  sans  intérêt  de  rappeler  k  ce  propos  que  dans  les  fonderies 
de  fer,  les  vaches  succombent  fréquemment  k  la  tuberculose,  les  particules 
métalliques  prédisposant  k  l'infection  par  Tirritation  qu'elles  déterminenl 
(Johne). 

Des  expériences  nombreuses  ont  fait  voir  que  Tinhalation  est  un  moyen 
cxtrémemcnt  sür  de  conlagionner  les  animaux,  beaucoup  plus  sür  que  Tinges- 
tion.  Les  expériences  de  Tappeiner  (*)  ne  laissent  aucun  doute  k  eet  égard 
et  démontrent  que  Ie  chien  lui-même  ne  résiste  pas  k  ce  mode  de  conla- 
mination. 

Les  bacilles  inhalés  vont  déterminer  une  broncho-pneumonie  des  extrémités 
(expériences  de  Thaon,  Tappeiner);  puis  ils  pourront  se  généraliser,  soit  par 
la  plèvre  et  Ie  système  lymphatique,  soit  par  les  veines  pulmonaires  et  Ie 
système  sanguin. 

Les  autres  portes  d'entrée  du  bacille  sont  moins  importantes;  les  recherches 
de  M.  Vemeuil,  de  M.  Fernet,  ont  bien  mis  en  évidence  la  transmission  par 
les  rapports  génitaux\  MM.  Cornil  et  Dobroklonsky  ont  pu  donner  la  tuber- 
culose k  des  cobaycs  femelles  en  injectant  des  bacilles  dans  leur  vagin;  ceux-ci 
se  développaient  sur  Ie  col  utérin,  alors  même  qu'on  n*avait  produit  aucun 
trauma tisme  opéra toire. 

Le  coït  est  loin  de  rt  présenter  Ia  cause  unique  de  la  contagion  entre  con- 

(*)  Tappeiner,  Ueber  eine  neue  Methode  Tuberculose  zu  erzeungen ;  Virchow^s  Avch., 
1878.  —  Neue  exp.  Beitrdge  zur  Inhalations-tuberculose;  /6id.,  1880. 
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joints;  en  dehors  mème  de  la  dissémination  des  crachats  desséchés,  la  conla- 
g^on  peut  se  produire  par  la  salive,  qui  contient  souvent  des  bacilles,  ei  peut 
servir  k  rinfection,  soit  directement,  soit  indirectement  par  Tusage  des  mêmes 
objets  de  table. 

Il  est  encore  d'autres  cas,  oü  Tinfection  peut  avoir  lieu  par  inoculation 
directe.  On  en  a  publié  plusieurs  exemples,  chez  des  enfants  israélites,  k  la  suite 
de  la  circoncision,  pratiquée  suivant  Ie  rite  qui  veut  que  l'opérateur  arrête 
rhémorrhagie  par  Ia  succion.  Tschernikoz  a  rapporté  Tobservation  d*une 
femme  qui  se  contamina  en  nettoyant  Ie  crachoir  d*un  phtisique.  Mais  c*est 
surtout  k  la  suite  de  piqüres  anatomiques  qu'on  observe  des  faits  de  ce  genre ; 
Ie  cas  bien  connu  de  Laennec  en  est  un  exemple  historique;  les  recherches 
modemes  ont  démontré  en  eOet  que  Ie  tubercule  anatomique  est  un  véritable 
tubercule  bacillaire.  Remarquons  en  passant  que  Tinoculation  directe  peut  se 
faire  des  bovidés  k  Thomme  :  une  des  observations  les  plus  remarquables  est 
celle  que  rapporté  Pfeiffer:  Ie  vétérinaire  Moser,  de  Weimar,  se  blessaen  autop- 
siant  une  vache  phtisique ;  6  mois  plus  tard  une  tuberculose  cutanée  se  déve- 
loppa  au  niveau  de  la  cicatrice ;  la  mort  survint  par  phtisie  pulmonaire, 
deux  ans  et  demi  après  la  blessure.  Tscheming,  Ponfick,  ont  cité  des  cas  ana- 
logues. 

Contrairement  k  ce  qui  a  lieu  pour  les  muqueuses,  la  peau  intacte  ne  laissc 
pas  passer  Ie  bacille,  il  faut  qu'il  existe  une  solution  de  continuité,  si  minime 
soit-elle  (écorchure,  égratignure). 

Quant  aux  mouches,  qui  peuvent  se  charger  de  bacilles  (Spillmann  et 
Haushalter),  elles  servent  bien  plus  k  disséminer  Ie  virus  qu'èi  l'inoculer  direc- 
tement. 

Nous  étudierons  dans  un  autre  chapitre  Thistoire  de  la  transmission  de  la 
tuberculose  de  Thomme  aux  animaux.  Quant  k  la  contagion  entre  animaux  de 
même  espèce,  elle  est  établie  par  les  nombreuses  épizooties  survenues  dans 
les  étables  ou  dans  les  poulaillers. 

On  trouvera,  dans  les  articles  consacrés  aux  différentes  manifestations  de  la 
tuberculose,  des  détails  qui  compléteront  les  notions  générales  que  nous  avons 
présentées.  Nous  devons  encore  faire  remarquer  qu'il  n'y  a  pas  de  relation 
constante  et  absolue  entre  la  voic  d'introduction  du  bacille  et  sa  localisation 
principale  et  méme  sa  localisation  primitive.  Bien  souvent,  dans  les  cas  de 
péritonite  tuberculeuse,  par  exemple,  on  ne  trouve  pas,  dans  Tintestin,  la  lésion 
qui  a  dü  servir  de  porte  d'entrée ;  ailleurs,  cette  porte  d'entrée  ne  peut  même 
pas  être  soupQonnée.  L*expérimentation  nous  permet  encore  de  comprendre, 
ou  au  moins  d'entrevoir  la  cause  de  cette  apparente  anomalie.  Max  Schüller  (*) 
inocule  la  tuberculose  en  un  point  quelconque  du  corps  et  pratique  un  trau- 
matisme  au  niveau  du  genou ;  l'infection  va  se  localiser  en  ce  point.  MM.  Cornil 
et  Babès  ont  obtenu  un  résultat  semblable  en  sectionnant  Ie  sciatique  d'un  cöté. 
On  peut  donc  réaliser  des  opportunités  morbides  par  un  mécanisme,  beaucoup 
plus  grossier  sans  doute  que  celui  qui  est  mis  en  oeuvre  par  la  nature,  mais 
jusqu'è  un  certain  point  assez  comparable. 

(')  ScuLXLER,  Exp.  üntersuchungen  über  die  Genese  der  scrof.  und  tub.  Gelenkentzün- 
dungen;  Ccn^aib.  f.  Chirurgie,  1878. 
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A  1'étude  de  1'étiologie  se  rattache  une  question  sur  laquelle  neus  insisterons 
plus  longuemeni,  k  cause  de  son  grand  intérét  scieniifique  ei  pratique  ;  nous 
voulons  parier  de  rhérédité. 

Hörödité  de  la  tuberculose.  —  Il  est  d*observaiion  vulgaire  que  les  enfants 
issus  de  parents  tuberculeux  sent  fréquemmeni  frappés  par  la  tuberculose. 
Mais  c'est  k  M.  Landouzy  (*)  que  revient  Ie  mérite  incontesiable  d'avoir  montré 
combien  soni  nombreuses  les  victimes  de  la  tuberculose  dans  les  deux  premières 
années  de  la  vie.  A  la  crèche  de  Thöpital  Tenon^  1  décès  sur  3,6  est  dü  k  la 
tuberculose,  ei,  dans  les  cas  de  cette  statistique,  Ie  diagnostic  est  appuyé  sur 
Tautopsie.  Du  reste,  la  plupart  des  médecins  qui  observent  dans  des  crèches 
arriventè  des  conclusionsanalogues:  MM.  Hayem,  Damaschino,  Lannelongue(*), 
ontconfirmé  Topinion  de  M.  Landouzy,  et  M.  Leroux  (')  a  pu  recueillir  23  obser- 
vations  de  tuberculose  chez  des  enfants  dgés  de  moins  de  trois  mois. 

Tels  sont  les  faits  incontestables ;  reste  k  donner  rinterprétation.  Nous  nous 
trouvons  en  face  de  deux  théories  diamétralement  opposées :  pour  les  uns,  c*est 
Ie  terrain  qui  se  transmci ;  pour  les  autres,  c*est  Ie  bacille.  A  ceux  qui  s*éion- 
uent  que  Ie'  père  puisse  transmettre  Ia  tuberculose  sans  contagionner  la  mère, 
que  la  tuberculose  puisse  rester  latente  pendant  des  années  et  se  manifester 
a  un  dge  souvent  assez  avance,  on  répond  par  Texemple  de  la  syphilis ;  les  faits, 
nous  dit-on,  sont  semblables  dans  les  deux  cas ;  pourquoi,  dès  lors,  ne  pas 
admettre  pour  la  tuberculose  ce  qui  est  vrai  pour  la  vérole  ? 

Voile  Ie  raisonnement.  Voyons  maintenant  les  résultats  foumis  paria  clinique 
et  rexpérimentation. 

II  existe  quelques  observations  oü  les  enfants  ont  succombé  si  rapidement, 
qu'on  n'est  guère  tenté  d'invoquer  une  contagion  après  la  naissance.  Mais  ces 
faits  peuvent  laisser  quelques  doutes  :  on  peut  admettre  que,  chez  un  enfant 
prédisposé  par  hérédité,  la  tuberculose  acquise  marche  rapidement  et  amène 
la  mort  en  quelques  semaines  :  ce  serait  une  évolulion  semblable  k  celle  qu  on 
observe  chez  les  animaux  inoculés  dans  les  laboratoires. 

II  n'en  est  plus  de  même  pour  les  cas  oü  Ton  a  pu  constater  des  lésions 
tuberculeuses  sur  des  foetus  mort-nés.  Il  existe  quelques  faits  de  ce  genre 
observés  dans  I'espèce  humaine  (Peter,  Charrin,  Berti).  Dans  une  observalion 
rapportée  récemment  par  Armanni,  Ie  foie  et  la  ra  te  d'un  fcetus  issu  d'une 
femme  tuberculeuse  ont  été  inoculés  k  des  cobayes  et  ont  donné  la  tuberculose 
k  ces  animaux.  Mais  c'est  surtout  chez  les  bovidés  qu'on  a  rencontre  Ia  tuber- 
culose fcBtale ;  sur  1165  vétérinaires  danois  interrogés  par  Bang,  52  ont  répondu 
avoir  observé  des  tubercules  chez  des  veaux  nouveau-nés.  Si  Ia  pluparl  des 
cas  peuvent  étre  récusés  parce  qu'il  n'y  est  pas  fait  mention  du  criterium  indis- 
cutable,  Ie  bacille  de  Koch,  ce  reproche  ne  peut  être  adressé  aux  observations 

(•)  Landouzy  et  Martin,  Faits  cliniques  el  expérimeuLaux  pour  servir  k  Thistoire  de  rhé- 
rédité de  la  tuberculose;  Reviie  de  médecine,  1883.  —  Landouzy  et  Qüeyrat,  Note  sur  Ia 
tuberculose  infantile;  Sociélé  méd.  des  Mpitaux,  1886.  —  Landouzy,  La  première  enfancc 
envisagée  comme  milieu  organique  dans  ses  rapports  avec  la  tuberculose;  Congres dtU 
tuberculose.  Paris,  1888. 

(*)  Lannelongue,  Tuberculose  externe  congenitale  etprécoce;  Études  9ur  la  tubercul^' 
jinhlice.t  sous  la  dirertion  de  M.   Vemeuil,  t.  I,  1887. 

O  Llkoux,  La  tuberculose  du  premier  üge;  lbid.y  t.  II,  1888. 
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de  Johne  (^),  de  Malvoz  et  Brouwier  (*) ;  sur  des  foetus  issus  de  vaches  tubercu- 
leuses,  ces  auteurs  trouvèrent  des  tubercules,  particulièrement  dans  Ie  foie,  et 
purent  y  déceler  la  présence  de  bacilles.  Misselwitz,  Bang,  ont  rapporté  des 
faits  semblables.  Enfin,  tout  récemment,  k  Tautopsie  d*une  vache  atteinte  de 
tuberculose  aiguë  des  séreuses,  Csokor  trouva  un  foetus  dont  les  ganglions 
abdominaux  étaient  caséeux  et  remplis  de  bacilles. 

Pour  completer  les  données  de  Tobservation,  il  fallait  avoir  recours  k  Texpé- 
rience.  Les  résultats  obtenus  paraissent  assez  contradictoires ;  aux  faits  positifs 
de  Landouzy  et  Martin  on  oppose  les  faits  négatifs  de  Leyden,  Straus,  Gran- 
cher.  Cornet,  Gal  tier.  Tout  récemment,  M.  Sanchez-Toledo  {*)  a  publié  sur  ce 
sujet  des  expëriences  qui  semblent  fort  bien  conduites.  L'auteur  a  inoculé  des 
cobayes  pleines  en  leur  injectant  dans  les  veines  des  cultures  pures  du  bacille 
de  Koch.  A  Tautopsie,  il  prit  les  foetus,  pratiqua  des  examens  microscopiques 
et  des  ensemencements,  et  fit  des  inoculations  avec  la  presque  totalité  du  foie, 
de  la  rate  et  du  sang  du  coeur.  Tous  les  résultats  furent  négatifs,  et  pourtant 
ses  expériences  portèrent  sur  65  foetus  provenant  de  35  femelles.  D'un  autre 
cöté,  de  Renzi  (^)  a  rapporté  des  résultats  différents  :  il  a  opéré  sur  18  cobayes 
pleines  et  5  fois  il  put  trouver  des  tubercules  chez  les  foetus.  Pour  qu*il  y 
ait  contamination,  il  faut  que  Tinoculation  soit  pratiquée  au  moins  34  jours 
avant  la  naissance  des  petits;  dans  plusieurs  cas  ceux-ci  périssent  dans  Ie 
marasme  sans  ètre  tuberculeux.  Quelle  que  soit,  du  reste,  la  solution  définitive, 
il  ne  faudrait  pas  transporter  intégralement  k  Thomme  les  résultats  obtenus  sur 
Ie  cobaye :  rien  ne  nous  dit  qu'il  en  serait  de  même.  C*est  ainsi  qu'en  opérant  sur 
la  souris  blanche,  Goertner  a  constaté  que  Ie  bacille  tuberculeux  passé  au  foetus ; 
Ie  même  expérimentateur  a  vu  les  bacilles  infecter  Toeuf  des  serins  tuberculeux, 
tandis  que  Ie  résultat  était  négatif  chez  la  poule.  C*est  lèi  un  nouvel  exemple 
qui  vient  nous  rappeler  qu'il  faut  se  garder  de  généralisation  trop  hAtive  k  la 
suite  d'expériences  poursuivies  sur  une  seule  espéce  animale. 

Reste  une  demière  question  :  un  père  tuberculeux  peut-il  procréer  un  enfant 
tuberculeux ;  autrement  dit,  Ie  sperme  peut-il  servir  de  vecteur  au  bacille  ?  Sur 
ce  demier  point,  il  semble  qu*il  n'y  ait  pas  de  doute;  alors  méme  que  les 
organes  génitaux  paraissent  intacts,  Ie  sperme  des  tuberculeux  peut  contenir 
des  bacilles :  c'est  ce  qui  ressort  des  recherches  de  Landouzy  et  Martin,  Weigert, 
Jani,  Bozzolo,  Niepce.  Mais  Ie  bacille  pourra-t-il  aller  infecter  Tovule?  Question 
difficile  k  résoudre.  Baumgarten,  un  des  partisans  les  plus  résolus  et  les  plus 
autorisés  de  Thérédité  de  la  phtisie,  n*hésite  pas  k  Taffirmer.  Dans  un  cas, 
ayant  fécondé  artificiellement  une  lapine  avec  du  sperme  provenant  d*un  lapin 
tuberculeux,  il  trouva  un  bacille  dans  un  ovule.  Cette  observation,  fort  curieuse, 
ne  permet  pas  de  conclusion ;  car  on  ne  sait  ce  que  serait  devenu  Ie  bacille  ni 
Tovule  :  Ie  bacille  aurait  pu  ne  pas  proliférer,  ou  Tovule  aurait  pu  étre  tué  par 
Ie  microbe  et  ne  pas  se  développer.  Il  est  vrai  que  Baumgarten  admet  que  les 
tissus  du  foetus  et  du  nouveau-né  opposent  une  résistance  considérableèiragent 

(*)  Johne,  Ein  zweifelloser  Fall  von  congenitaler  Tuberculose;  Fortschr,  d,  Med,^  1885. 

(■)  Malvoz  et  Brouwier,  Deux  cas  de  tuberculose  bacillaire  congenitale ;  Annales  de  Vlnt' 
titut  Pasteur,  1889. 

O  Sanchez-Toledo,  Transmission  de  la  tuberculose  de  Ia  mère  au  foetus;  Archives  de 
médecine  exp,,  1889. 

(*)  De  Renzi,  La  Tisichezza  pulmonare,  Napoli,  1889. 
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infectieux,  et,  pour  expliquer  rhérédo-luberculose  tardive,  il  soutient  que  des 
bacilles  peuvent  séjoumer,  sans  amener  d'accideni,  dans  les  ganglions  et  Ia 
rmoelle  des  os;  plus  tard,  sous  rinfluence d'une cause  occasionnelle,  une  inflam- 
'mation  ou  un  traumatisme,  les  tissus  diminueraient  de  vitalité  et  se  laisseraient 
aitaquer  par  les  microbes.  Cette  conception  peut  s'appuyer  sur  les  recherches 
^.de  MM.  Landouzy  et  Martin  et  sur  celles  plus  récentes  dé  Birsch-Herschfeld 
'et  Schmorl ;  t^es  auteurs  ont  montré  que  chez  des  foetus  provenant  de  mères 
Ituberculeuses,  les  organes  en  apparence  sains  peuvent  contenir  Ie  bacille  spé- 
'cifique.  On  peut  aussi,  en  faveur  de  Thérédo-tuberculose  tardive,  invoquer  les 
'expériences  de  MafTucci,  qui,  en  inoculant  divers  microbes  dans  des  oeufs  de 
poule,  a  vu  Tinfection  n*éclater  qu*assez  longtemps  après  Téclosion. 

Lorsqu'un  foetus  de  mammifère  nait  avec  des  lésions  tuberculeuses,  celles-ci 
présentent  quelques  particularités  intéressantes.  La  tuberculose  congenitale 
diffère  de  la  tuberculose  acquise,  non  par  les  caractères  anatomiques  des 
tubercules,  mais  par  leurs  localisations ;  c*est  Ie  foie  qui  est  Torgane  Ie  plus 
fréquemment  et  Ie  plus  profondément  atteint;  c*est  qu'en  effet  les  bacilles, 
arrivant  par  la  veine  ombilicale,  viennent  tout  d'abord  coloniser  dans  eet 
organe. .  Aussi  pourra-t-on  penser  k  une  transmission  intraplacentaire  de  la 
tuberculose  lorsqu*on  trouvera  cette  localisation  chez  un  enfant  issu  de  parents 
tuberculeux,  k  la  condition,  bien  entendu,  qu'il  n*y  ait  pas  de  lésions  intc  'inales 
pouvant  rendre  compte  de  Taltération  hépatique. 

Tels  sont,  brièvement  résumés,  les  principaux  faits  qu*on  peut  invoquer  pour 
OU  contre  la  doctrine  de  Thérédo-tuberculose.  Malgré  Ie  grand  nombre  de  tra- 
vaux  qu*on  a  publiés  sur  ce  sujet,  la  réponse  aux  questions  que  nous  avions 
k  résoudre  n'est  pas  prés  d'étre  donnée.  Ge  que  nous  savons,  ce  qui  nous 
semble  parfaitement  établi  par  les  observations  de  Landouzy,  Queyrat,  Hayem, 
Damaschino,  Lannelongue,  c'est  que  la  tuberculose  de  la  première  enfance 
est  loin  d'être  rare,  c'est  que  les  enfants  issus  de  parents  contaminés  sont  frap- 
pés  par  la  maladie  avec  une  fréquence  désespérante. 

La  transmission  des  bacilles  est  démontrée  par  quelques  observations,  sans 
qu'on  puisse  dire  actuellement  quelle  est  la  fréquence  de  cette  transmission 
intraplacentaire,  quelles  sont  les  conditions  qui  la  favorisent  ou  la  permettenl. 
Peut-être  faut-il  chercher  la  cause  de  l'hérédo-tuberculose  dans  des  altérations 
du  placenta;  quelques  expériences  démontrent  en  effet  la  virulence  de  eet 
organe.  Ce  serait  élendre  k  la  maladie  que  nous  étudions  la  condition  qui, 
d'après  M.  Malvoz,  est  indispensable  au  passage  des  bactéridiescharbonneuses; 
Ie  problème  serait  alors  modifié  :  il  faudrait  chercher  les  causes  et  la  fréquence 
des  altérations  placentaires,  cc  qui  n'est  qu'un  cas  particulier  dans  Thistoire 
des  localisations  viscérales  au  cours  des  maladies  infectieuses. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  tuberculeuses  revétent  deux 
^spects  principaux  :  elles  peuvent  se  montrer  sous  forme  de  granulations,  qui 
sont  surtout  caractéristiques  quand  on  les  examine  sur  les  séreuses  :  ce  sont 
de  petites  nodosités  dures,  saillantes,  non  énucléables,  souvent  entourées 
d'une  zone  vasculaire  rougeAtre  et  dont  les  dimensions  varient  de  O"™, 5  è  2  ou 
5mm  .  trausparentes  au  début,  elles  de  viennent  plus  tard  opaques  et  jaunAlres 
k  leur  centre.  Ailieiirs,  ce  sont  des  masses  isolées,  arrondies,  grises  ou  jannes, 
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ayaot  Ie  volume  d'un  poi's,  d'une  ooisette  ou  meme  d'une  ooix  {tubercules  de 
Laennec)  ou  formant  des  dépöts  opaques  infiltrés  dans  les  Ussus  (masses 
caséevses). 

Dans  les  deux  cas,  la  lésion  est  essentiellement  constituée  par  des  amas  de 
granulations  dont  on  oe  peut,  k  Ycaü  nu,  constater  la  présence. 

Aux  deux  types  principaux  il  convient  de  rattacher  certaines  altéraUonB  qui, 
au  premier  abord,  semblent  absolument  diiTérentes.  Nombre  de  scrofulides, 
les  abces  froids,  les  lupus,  les  synovitcs  è  grains  riziformes,  sont  de  nature 
tuberculeuse ;  il  en  est  de  méme  pour  certaines  pleurësies,  bien  que  l'examen 
du  poumon  ne  semble  révéler  aucune  lésion  spëcifique. 

On  peut  se  demander  dès  lors  de  quel  droit  on  Tait  rentrer  ces  diverses 
manifestations  morbides  dans  Ie  cadre  de  la  tuberculose,  sur  quel  criterium  on 
se  base? 

Aujourd'hui,  la  présence  du  bacille  de  Kocb  semble  suffire  pour  afflrmcr 
la  nature  de  l'altération  que  t'on  étudie.  Mais,  dcpuis  quelque  temps  déjè,  les 
recherches  histologiques  avaient  considérablement  étendu  Ie  domaine  de  ta 
tuberculose  i  ce  n'était  plus  Ie  corpuscule  tubcrculeux  de  Lebert  qui  servait 
de  criterium.  C'était  Ia  présence  d'une  cellule  géante  ou  une  disposltion  spéciale 
de  diversea  cellules  qu'on  désigne  sous  Ie  nom  de  lubercule  élémentaire  ou  de 
folUcule  tuberculevx.  Saus  doute  la  spécificité  de  cette  lésion  n'est  pas  parfaite, 
et  I'on  peut  retrouver  des  altérations  plus  ou  moins  semblables  en  dehors 
de  toute  infection  tuberculeuse ;  mais  les  travaux  des  micrographes  eurent 
au  moins  Ie  mérite  de  nous 
ramener  it  la  theorie  uniciste 
et  de  faire  rattacher  k  la  tuber- 
culose diverses  lésions  qui  lui 
appartiennent  réelicmcnt. 

Voyons  donc  en  quoi  consiste 
Ie  follicule  tuberculeux,  et,  pour 
cela,  supposons  un  tuberculc 
élémentaire  idéal,  en  faisant  ab- 
straction  du  tissu  dans  Icquel 
il  s'esl  développé-  et  des  alté- 
rations qu'il  a  pu  déterminer 
autour  de  lui. 

Follicule  tubercoleox.  —  Ce 

qui   caractérise  surloutic  folli-        „„„f,!'?;.?,,-;,.^:'!"::: 'et::^:'^^  1^^^^^^^^^^ 

cule  tuberculeux,  ce  n'est  pas  des  bociiios. 

tel    OU   tel   element   cellulaire, 

c'est  l'arrangemeot  réciproque  des  difTérents  éléments  qui  entreot  dans  sa 

constitution. 

Théoriqucmcnt,  Ie  follicule  tuberculeux,  tel  que  Ie  coneevaieul  Koster, 
Schuppel,  Friedlander  ('),  est  formé  de  trois  zones  (fig.  19) :  au  centre,  unc 


(')  Koster,  VircKow^»  Arch.,  1809.  - 
Vortrage,  1871. 


,  ibid.,  1873.  —  Fmedlander,  Sammtmtg  KL 


64^  TUBERCULOSE. 

cellule  gésQte,  Ia  riesenzelle  des  auteurs  allemands;  autour  d'elle,  des  cellulvs 
épithélioïdcs  et,  è  la  périphérie,  une   couronne  de  cellules  embryonnaires. 
La  cellule  géante  (fig.  19  et  20),  regardée  comme  caractérisüque  par  Schup- 
pel,  est  conslituée  par  une  masse  de  protoplasma  grenu  conteDant  20  ou  30 
noyaux,  situés  öl  la  périphérie  de  la  cellule,  oü  ils  formeut  une  couroiuie  ou 
un  croissant.  La  cellule  elle-méme  est  arroadie  ou  irreguliere,  plate  ou  spbé- 
rique,  souvent  pourvucde  prolongemcnts  rameux  (fig.  20).  D'après  W.  Chejne, 
on  voit  parfois  ces  prolongcmenls  péoétrer  dans  les  cellules  épithélioldes  ou 
bieo  s'insinuer  entre  ellea  et  gagner  la 
pénphérie    en    formant    une   sorte   de 
lëseau   Les  noyaux  des  cellules  géanles 
soDt  Ie  plus  souvent  ovalaires   et  nu- 
cléolés,   ailleurs   ils   sont   allongés   en 
boudins  contoumés,  sinueux;    ailleurs 
encore  ils  ont  la  forme  d'un  fer  k  chc- 
val,  d  un  Zi  enfin,  en  employant  de  forts 
grossissements,  on  peut  voir,  dans  quel- 
ques    cellules,   des  figures   karyokiué- 
Uques,  en  rapport  avec  la  dtvision  indi- 
recte des  noyaux. 
On  trouve   dans  les  cellules  des  ba- 
clltes  sur  la  disposition  dcsquels  nous  aurons  è  revenir;  on  peut  y  rencontrer 
aussi  des  grains  ronds  ayanl  de  0^,2  ft  O'',?,  occupant  Ie  centre  de  l'élément 
anatomique,  et  remarquables  par  leur  aspect  brillant;  leur  pcu  de  résistauce 
aux  alcalis  et  aux  acides  porte  b  penser  que  ce  ne  sont  pas  des  spores. 

Les  cellules  périphériqucs  sont  de  simples  cellules  embryonnaires,  ne  pré- 
sentanl  rien  de  particulier;  ellcs  sont  tri^s  nombreuses  et  tassëes  les  unes 
contrc  les  autres.  Ce  sont  de  petits  élémcnts  arrondis,  ayant  4  &  9  u,  remar- 
quables par  leur  volumineux  noyau  et  Ie  pcu  d'abondance  de  leur  protoplasma; 
au  milieu  de  ces  cellules,  on  trouve  quelqucs  éléments  fusiformes  qui  reprc- 
sentent  un  stade  plus  avance  que  les  précédcntes. 

La  zone  moyenne  est  constituée,  avons-nous  dit,  par  des  cellules  épitlii- 
^oïdes,  plus  volumineuses  que  les  périphériqucs ;  les  noyaux  sont  arrondis 
ou  ovalaires  et  se  colorcnt  moins  bien;  Ie  protoplasma  est  assez  abondant, 
un  peu  granuleux.  Ces  cellules  épithélioïdcs  renferment  souvent  un  ou  deux 
bacilles;  il  semble  qu'elles  périssent  quand  les  parasites  deviennent  plus 
abondants. 

Le  foHicule  élémentaire  n'est  pas  toujours  constitué  d'une  facon  aussi  com- 
plete que  celui  que  nous  venons  de  décrire;  au  début,  on  ne  trouve  qu'unamas 
de  cellules  rondes;  i  une  période  avancée,  les  cellules  épithélioïdcs  pcuvenl 
manquer  et  la  lésion  se  reduit  ó  une  cellule  géante  entourée  d'élémenls 
embryonnaires. 

Les  diiïérentes  cellules  qui  constituent  le  tubercule  élémentaire  sont  soudi'es 
par  une  yangue  intermediaire;  on  supposait  autrefois  que  c'était  une  substance 
amorphe;  Hindfleisch,  Wagner,  Schuppel  y  avaïcnt  décrit  un  tissu  réticulii 
(tubereulc  cytogónc  de  Wagner);  mais  on  leur  objectait  que  le  réticulum  n'éLiit 
qu'un  artifice  de  préparution.  11  semble  aujourd'lmi  qu'il  faillc  admetlre  li'-vi- 
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slence  de  linéaments  fibroïdes  ou  (ibrillaires ;  quelquefois  même,  d'un  réiiculum 
analogue  k  celui  des  ganglions  lymphatiques.  Champeil  (^)  a  irouvé  du  tissu 
adénolde  auiour  des  tubercules  et  il  a  signalé  une  coque  lamelliforme  servani  k 
envelopper  plusieurs  nodules  primitifs.  Baumgarien  décrii  également  une 
capsule  auiour  des  tubercules,  et  un  tissu  aréolaire  formé  de  fibrilles  conjonc- 
tives;  au  centre  du  néoplasme,  Ie  réseau  se  réduirait  k  quelques  fibrilles. 
D'après  eet  histologiste,  la  capsule  se  formerait  plus  tard  :  k  ce  moment  on 
n'observerait  plus  de  figures  karyokinétiques ;  mais  il  se  produiraii  un  envahis- 
sement  de  la  néoplasie  par  des  cellulcs  lymphatiques  :  c'est  Tépoque  oü  Ie 
tubercule  subit  la  transformation  caséeuse. 

Notons  que,  d'après  les  recherches  de  Freund,  Ie  tissu  tuberculeux  renferme 
une  substance  qui  donne  les  réactions  de  la  cellulose  et  présente  la  même 
résisiance  aux  acides. 

Le  tubercule  est  une  production  non  vasculaire;  c'est  lè  un  caractère  fort 
important.  Au  début,  quand  il  n'existe  qu'un  simple  amas  de  cellules,  on  peut 
encore  trouver  des  vaisseaux  perméables ;  ceux-ci  s'oblitèrent  plus  tard  et  dispa- 
raissent;  leur  lumière  est  occupée  par  un  coagulum  granuleux  de  fibrine, 
emprisonnant  dans  ses  mailles  des  globules  blancs  qui  se  sont  accumulés  prés 
de  la  paroi,  oü  ils  forment  une  sorte  de  couronne.  Cette  oblitération  vasculaire 
a  été  diversement  appréciée ;  on  a  invoqué  tantöt  une  compression  du  vaisseau 
(Rindfleisch),  une  coagulation  du  sang  (Chauveau),  tantót  au  contraire  une 
altération  primitive  de  la  paroi,  une  endo-capillarite(H.  Martin). 

Autour  du  point  irrité,  les  vaisseaux  se  dilatentjpoussentdes  prolongements; 
mais  ces  néoformations  ne  sont  pas  viables,  elles  meurent  sur  place. 

Histogenëse  du  tubercule.  —  Avant  d*étudier  de  quelle  fagon  les  follicules 
se  disposent  et  se  réunissent  pour  constituer  les  diverses  lésions  tuberculeuses, 
nous  devons  nous  demander  comment  se  développe  la  lésion  élémentaire  et 
d'oü  proviennent  les  différentes  parties  qui  entrent  dans  sa  composition. 

Nous  n'avons  plus  k  discuter  actuellement  quels  sont  les  points  de  Téconomie 
oü  peuvent  se  produire  des  tubercules.  Comme  le  disent  tres  bien  Hérard,  Coi  ail 
et  Hanot  ('),  les  tubercules  se  développent  dans  toutesles  cellules  de  Forganisme 
composées  de  protoplasma  et  de  noyaux,  aussi  bien  dans  les  parenchymes  que 
dans  le  tissu  conjonctif  ou  le  système  vasculaire.  Mais  quel  que  soit  le  point  oü 
ils  se  fixent,  les  bacilles  peuvent  pénétrer  de  deux  fagons :  tantöt  ils  proviennent 
de  Textérieur  :  par  exemple  par  inoculation,  ingestion  ou  inhalation ;  tantöt, 
partis  d*un  foyer  primitif,  ils  vont  se  répandre  dans  l'organisme,  en  suivant  la 
voie  lymphatique  ou  veineuse.  On  peut  donc  admettre,  d'après  leur  origine, 
deux  variétés  de  tubercules,  les  exogènes  et  les  endogènes.  Ce  sont  surtout  les 
tubercules  endogènes  qui  ont  fixé  Tattention  des  observateurs. 

Koch  soutint  que  les  bacilles  étaient  transportés  par  les  leucocytes;  ceux-ci 
se  détruisant,  le  parasite  était  mis  en  liberté,  irritait  les  tissus  voisins  et  déter- 
minait  Ia  formation  de  cellules  épithélioTdes  aux  dépens  des  cellules  du  tissu 
ou  des  leucocytes. 

(*)  Champeil,  Note  sur  le  tissu  reticule  des  granulations  tuberculeuses  du  poumon ;  Arch. 
de  physiologiCf  1881. 
(*)  HÉRARD,  CoRNiL  et  Hanot,  Lb  pbtisie  pulmonaire,  2*  éd.,  Paris,  1888. 
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Dans  un  mémoire  devenu  classique,  Baumgarten  (*)  a  étudié  avec  soin  Thisto- 
genese  du  tubercule  et  a  cru  pouvoir  conclure  que  Ie  néoplasme  se  déve- 
loppe  aux  dépens  des  cellules  fixes.  Il  inocule  Ie  virus  dans  la  chambre 
antérieure  de  roeil ;  puis,  sacrifiani  les  animaux  k  différents  moments,  il  peut 
saisir  de  quelle  fa^on  se  fait  Ie  développement  de  la  tuberculose  pulmonaire, 
lors  de  la  généralisation  des  bacilles.  Ceux-ci  se  fixent  dans  les  parois  des 
alvéoles  et  des  bronchioles,  et  dëterminent  dans  toutes  les  cellules  un  processus 
de  karyomitose :  les  cellules  de  Tépithélium  pulmonaire  se  détachent  et  tombent 
dans  les  alvéoles ;  si  les  microbes  ont  envabi  Ie  tissu  interlobulaire,  les  parois 
bronchiques  et  vasculaires  ou  les  follicules  lymphatiques ,  on  observe  dans 
toutes  ces  cellules  la  division  karyomitosique;  on  peut  méme  la  rencontrer  dans 
Tépithélium  bronchique. 

Quelques  jours  plus  tard,  Ie  tubercule  est  formé  et  déjè  visible  k  Toeil  nu  : 
il  résulte  de  la  karyokinèse  des  cellules  fixes  et  de  la  formation  de  nouvelles 
cellules,  cellules  épithélioïdes  provenant  de  Tépithélium  alvéolaire  et  de  Fendo- 
thélium  des  capillaires.  Vers  Ie  quatorzième  jour,  plusieurs  cellules  épithé- 
lioïdes se  sont  hypertrophiées,  renfermant  deux  ou  plusieurs  noyaux;  elles 
n'arrivent  pourtant  pas  è  Tétat  de  cellules  géantes,  sauf  si  Ia  matière  inoculée 
provient  de  la  pommelière ;  les  cellules  épithélioïdes  seraient  en  rapport  avec 
Ie  nombre  et  l'énergie  des  bacilles;  ce  serail  Ie  contraire  pour  les  cellules 
géantes.  A  cette  époque  se  produit  une  nouvelle  modification,  sur  laquelle 
nous  allons  revenir  dans  quelques  instants;  c'est  l'arrivée  des  leucocytes  qui 
vont  masquer  la  structure  épithélioïde  primitive  :  c*est  k  ce  moment  que  Ie 
néoplasme  subit  la  transformation  caséeuse. 

Baumgarten  s*appuyait  sur  la  présence  de  figures  karyokinétiques  pour 
attribuer  aux  cellules  fixes  la  part  principale  dans  Ia  production  du  tubercule  : 
aujourd'hui  que  Ton  sait  que  les  cellules  migratrices  peuvent  donner  des 
figures  semblables,  la  question  mérilait  d'être  reprise.  Des  travaux  plus  récents 
semblent  en  effet  nous  éloigner  quelque  peu  des  idees  de  Baumgarten. 
C'est  ce  qui  résulte  des  recherches  de  Metchnikoff,  de  Yersin  et  de  Cornil. 
D'après  Yersin  (•),  les  bacilles  injectés  dans  les  veines  s'arrêtent  en  certains 
points,  particulièrement  au  niveau  du  foie  et  de  la  rate,  et  déterminent  la  for- 
mation d'un  caillot  fibrineux;ils  se  multiplient  jusqu*au  cinquième  ou  seplième 
jour;  k  ce  moment  se  produit  une  prolifération  des  cellules  fixes  et  surtout  des 
cellules  migratrices,  qui  viennent  entourer  les  bacilles  et  se  transformcnt 
bientót  en  cellules  épithélioïdes.  Quant  aux  cellules  géantes,  Metchnikoff  les 
fait  provenir  également  des  leucocytes  :  il  y  aurait,  entre  les  deux  espèces,  des 
formes  de  passage.  Les  leucocytes  se  transforment  en  cellules  volumineuses, 
uninucléées,  k  gros  noyau,  è  protoplasma  granuleux:  ce  sont  les  cellules  épithé- 
lioïdes. Ailleurs  Ie  noyau  des  leucocytes  se  divise  en  donnant  les  figures  bien 
cpnnues  de  la  karyokinèse,  avec  accroissement  de  la  nucléine  et  du  proto- 
plasma :  si  Ie  protoplasma  ne  se  divise  pas,  la  cellule  géante  est  constituée. 

Ainsi,  pour  Metchnikoff,  les  cellules  géantes  et  les  cellules  épithélioïdes 

(*)  Baumgarten,  Ueber  Tuberkel  und  Tuberkulose;  ZeUschr,  f.  Klin.  Med,  Bd  IX  und  X, 
188Ó.  —  Lerbuch  der  pathologischen  Mykologie ;  Braunschweig,  1890. 

O  Yersin,  Éttide  sur  Ie  développement  du  tubercule  expérimental;  AnnaUs  de  Vlnstilut 
Pasleur,  1888, 
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dérivcnt  des  leucocytes,  ce  qui  explique  qu'on  puisse  les  rencontrer  pariout, 
aussi  bien  dans  Ie  iissu  conjonctif  et  les  alvéoles  pulmonaires  que  dans  les 
parois  des  glandes  et  des  vaisseaux. 

Si  deux  théories  seulement  sont  en  présence  pour  expliquer  rorigino  dos 
cellules  épithélioïdes  et  si  les  auteurs  ne  les  ont  fait  provenir  que  des  ceJlules 
iixes  OU  des  leucocytes,  nous  trouvons  bien  d*autres  hypotheses  sur  la  nature 
des  cellules  géantes.  Nous  allons  les  indiquer  briëvement : 

!•  On  les  a  quelquefois  rattachées  au  syslème  vasculaire :  Schuppel  les  faivsail 
provenir  des  vaisseaux ;  Cornil  et  Ranvier  y  voyaient  des  éléments  formés  par 
1'union  des  cellules  endothéliales  avec  de  la  fibrine  et  des  leucocytes;  d'autres 
les  ont  assimilées  aux  cellules  angioplastiques  (Brodowski)  ou  vaso-formatives 
(Malassez  et  Monod).  Enfin  Lubinow^  y  voit  des  cellules  épithéliales  des  lym- 
phatiques,  tuméfiées  et  transformées; 

2»  On  a  incriminé  les  cellules  glandulaires,  qui  s'hypertrophieraient  et  devien- 
draient  confluentes  :  Lubinow^,  Cornil,  Malassez  ont  invoqué  ce  processus  : 
Amold  Ta  décrit  dans  les  conduits  biliaires.  De  cette  opinion  on  peutrapprocher 
celle  de  Baumgarten :  ou  bien,  dit  eet  auteur,  il  s'agit  d'une  fusion  de  plusieurs 
cellules;  dans  ce  cas,  les  noyaux  seraient  distribués  irrégulièrement;  ou  bien 
il  s'agit  d'une  seule  cellule,  qui  s'hypertrophie  quand  rinflammation  n'est  pas 
assez  intense  pour  amener  sa  segmentation.  Weigert  suppose  que  les  cellules 
fixes,  con tenant  des  bacilles,  se  tuméfient;  Ie  centre  se  nécrose;  k  la  périphérie 
se  forment  de  nouveaux  noyaux  oü  les  bacilles  viennent  se  loger. 

Z^  Enfin  nous  avonsdit  que  la  tendance  actuelle  était  de  rattacher  les  cellules 
géantes  aux  leucocytes,  soit  qu'il  s'agisse,  comme  Gohnheiin  l'avait  admis,  dé 
la  confluence  de  plusieurs  cellules  migratrices;  soit  plutót  qu'un  seul  leu- 
cocyte  suffise  k  former  une  cellule  géante;  la  division  karyokinótique  expli- 
querait  assez  bien  Taspect  et  la  situation  des  noyaux. 

Disposition  des  bacilles.  —  Maintenant  que  nous  connaissons  la  structure 
d'un  follicule  tuberculeux,  nous  devons  rechercher  quelle  est  la  situation  de 
ses  éléments  constitutifs,  vis-è-vis  des  microbes  (fig.  19). 

Dans  les  cellules  épithélioïdes,  on  trouve  souvent  un  ou  deux  bacilles.  Mais 
c'est  surtout  sur  les  cellules  géantes  que  s'est  portee  Tattention  des  observa- 
teurs;  si  quelques-unes  ne  contiennent  pas  de  bacilles,  la  plupart  en  renfer- 
ment;  tantöt  il  n'y  en  a  qu'un  petit  nombre,  tantót  ils  sont  en  quantité  telle- 
ment  considérable  que  la  cellule  en  est  bourrée;  ils  peuvent  siéger  au  centre, 
OU  s'accumuler  è  la  périphérie ;  il  ne  semble  donc  pas  qu'il  y  ait  pour  eux  de 
situation  bien  définie.  Koch  suppose  que  les  bacilles  vivent  plus  longtemps  que 
les  cellules;  plusieurs  générations  pourraient  s'y  rencontrer.  Ces  bacilles 
peuvent  se  colorer  comme  d'habitude ;  ailleurs  au  contraire  ceux  qui  occupent 
Ie  centre  des  cellules  semblent  altérés  ou  morts  C'est  ce  ^m  a  conduit 
Metchnikoff  (*)  k  admettre  que  les  cellules  géantes,  de  méme  que  les.  cellules 
épithélioïdes,  rentrent  dans  la  categorie  des  phagocytes. 

D'après  ce  savant,  la  présence  de  bacilles  dans  un  pojnt  de  Téconoraie  suscite 

(')  Metchnikoff,  Ueber  die  phagocy tSre  RoUe  der  Tuberkelriesenzellen ;  Arch,  f,  PathoL- 
AnaL  und  Phmiol.,  Bd  CXIII,  1888. 
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rarrivée  des  leucocytes  ei  la  multiplicaiion  des  cellules  fixes;  tous  ces  éléments 
s'emparent  des  bacilles;  mais  ceux-ci,loin  d'être  détniits,  deviennent  vainqueurs 
et  désagrègent  les  cellules  dont  ils  se  nourrissent.  Alors  de  nouveaux  leucocytes 
accourent ;  ils  se  transforment  en  cellules  géantes  qui,  douées  de  mouvements, 
amiboïdes,  vont  k  leur  tour  s*emparer  des  parasites. 

Parmi  les  bacilles  contenus  dans  les  cellules  géantes,  il  en  est  qui  se  colorent 
nial  quand  on  emploie  la  doublé  coloration  par  la  fuchsine  et  Ie  bleu ;  au  lieu 
de  rester  rouges,  comme  les  bacilles  normaux,  ils  prennent  une  teinte  rosé 
pdle,  violette,  bleudtre;  quelques-uns  sont  incolores;  d'autres  sont  entourés 
d*une  capsule;  sur  plusieurs  points  Ie  bacille  semble  disparattre,  tandis  que  la 
capsule  devient  plus  nette  et  prend  une  teinte  jaundtre.  Il  se  produit  ainsi  des 
espèces  de  boudins  au  milieu  desquels  on  peut  encore  retrouver  un  bacille 
sous  forme  d*un  trait  peu  apparent;  ces  boudins  se  réunissent  et  constituent  des 
amas  d'un  jaune  ambré. 

Ainsi  on  ne  peut  pas  direque  les  cellules  géantes  digèrent  les  bacilles  puisque 
ceux-ci  ne  sont  pas  liquéfiés;  mais  ils  se  trouvent  isolés  par  une  massc  qui 
résiste  k  Faction  des  acides  et  des  alcalis;  c'est  un  enkystement  analogue  è 
celui  qu'on  observe  chez  quelques  infusoires. 

Ces  faits  ont  été  observés  par  Metchnikoff  sur  Ie  spermophile,  petit  rongeur 
tres  abondant  en  Russie.  Chez  eet  animal  Févolution  de  la  tuberculose  est 
lente  et  chronique;  chez  Ie  lapin  lui-méme,  oü  les  cellules  géantes  sont  moins 
volumineuses  et  moins  faciles  k  étudier  que  chez  Ie  spermophile,  on  peut  observer 
des  faits  semblables  k  ceux  que  nous  venons  de  décrire,  quand  la  duréede  la 
maladie  a  été  suffisamment  longue. 

Ce  n'est  pas  seulement  la  cellule  géante  qui  remplit  Ie  róle  de  phagocyte ; 
autour  d'elle  on  trouve  des  cellules  épithélioïdes  et  embryonnaires  qui  peuvenl 
aussi  englober  les  bacilles,  mais  dont  Taction  semble  bien  moins  süre  et  moins 
énergique. 

Si  la  phagocytose  est  capable  de  protéger  Torganisme  contre  Tinfection 
tuberculeuse,  elle  peul  aussi  avoir  une  influence  nefaste  et  servir  k  disséminer 
Ie  parasite.  C'est  ainsi  que  les  bacilles  qui  tendent  k  pénélrer  entre  les  cellules 
épithéliales  d'une  muqueuse  saine  sont  arrêtés  et  englobés  par  les  leucocytes, 
charriés  avec  eux  vers  les  ganglions  lymphatiques,  les  séreuses  ou  les  viscères. 
Mais  les  leucocytes  sont  incapables  de  digérer  Ie  microbe;  ils  succombent 
bientöt  et  Ie  parasite,  mis  en  liberté,  suscite  les  réactions  qui  aboutissent  k  la 
formation  du  tubercule  :  les  phagocytes  peuvent  donc  propager  rinfeclion. 

Stmctnre  des  granulations  et  des  masses  caséeuses.  —  Après  avoir  étudié 
la  structure  et  Ie  mode  de  formation  du  follicule  élémentaire,  il  nous  sera  facilc 
de  comprendre  la  constitulion  des  granulations,  des  tubercules  proprement 
dits  et  des  masses  caséeuses. 

La  granulation  grise  est  généralement  formée  de  plusieurs  foUicules  tuber- 
culeux.  Wagner  et  Charcol  admetlent  dans  les  follicules  composés  auiant  de 
folliculcs  simples  qu*il  y  a  de  cellules  géantes. 

Les  tubercules  proprement  dits,  plus  volumineux  que  les  granulations 
grises,  sont  essentiellement  constilués  par  l'union  de  plusieurs  tubercules  élé- 
mentaires,  mais  la  partie  centrale  subit  une  modification  que  nous  étudierons 
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plus  loin  et  qu'on  désigne  sous  Ie  nom  de  dégénérescence  caséeuse ;  k  la  péri- 
phérie  on  Irouve  de  nombreuses  cellules  embryonnaires,  analogues  è  celles  qui 
s'observent  dans  la  zone  externe  des  follicules ;  la  zone  moyenne  est  remar- 
quable  par  la  présence  de  cellules  géantes,  disposées  en  couronne  autour  de  la 
masse  centrale  dégénérée;  les  cellules  géantes  peuvent  étre  entourées  de 
cellules  épithélioïdes.  Cctte  agglomération  possède  donc  une  certaine  indivi- 
dualité;  cc  ne  sont  pas  des  follicules  juxtaposés,  indépendants,  subissant  la 
dégénérescence  chacun  pour  son  compte;  c*est  une  véritable  unité  patholo- 
gique  dont  Ie  centre  dégénère. 

On  peut  appliquer  k  Yinfiltration  tuberculeuse  ce  que  nous  venons  de  dire 
du  tubercule  :  ce  sont  des  granulations  confluentes  tres  rapprochées  et  réunies 
par  des  cellules  embryonnaires.  Suivant  que  la  masse  sera  formée  par  des 
granulations  ou  des  tubercules  caséeux,  on  aura  affaire  k  de  l'infiltration  grise 
ou  k  de  rinfiltration  jaune. 

On  peut  donc  dire,  avec  M.  Grancher,  que  tout  tubercule  est  constitué  par 
deux  zones,  une  centrale  caséeuse  et  une  périphérique  embryonnaire  :  en 
étudiant  de  plus  prés  Tévolution  des  lésions,  on  reconnatt  que  Ie  tubercule  a 
une  doublé  tendance,  fibreuse  et  caséeuse. 

La  azséification  est  précédée  d'un  stade  que  M.  Grancher  désigne  sous  Ie  nom 
de  dégénérescence  vüreuse  :  les  cellules  géantes  et  épithélioïdes  perdent  leurs 
Doyaux,  deviennent  vitreuses,  homogènes,' se  soudent  et  se  fusionnent;  on  se 
trouve  ainsi  en  présence  d*une  masse  transparente,  avec  des  craquelures  qui 
lui  donnent  Faspect  d'une  mosaïque  irreguliere.  Cette  substance  spéciale 
rappelle  un  peu  la  matière  amyloïde,  mais  elle  n'en  présente  pas  les  réactions. 
Les  noyaux  se  détruisent  après  Ie  protoplasma ;  aussi  pendant  quelque  temps, 
sur  les  préparations  colorées  au  picro-carmin,  apparaissent-ils  sous  Taspect  de 
points  rouges  disséminés. 

Bientót  la  masse  transparente  devient  opaque  :  c*est  la  transformation 
caséeuse  dans  laquelle  on  ne  distingue  plus  aucun  element  cellulaire  diffé- 
rencié;  les  bacilles  eux-mémes  semblent  subir  Ie  sort  des  cellules  animales;  on 
n*en  trouve  qu'un  fort  petit  nombre. 

Cette  transformation  caséeuse,  longtemps  regardée  comme  spécifique,  peut 
faire  défaut  chez  Thomme  et  surtout  chez  les  animaux;  elle  peut  se  rencontrcr 
dans  des  processus  différents  et  particulièrement  dans  la  syphilis. 

On  a  voulu  la  rattacher  k  une  oblitération  vasculaire;  mais  nous  avons 
rappelé  qu'elle  pouvait  s'observer  dans  les  néoplasies  syphilitiques,  oü  les 
vaisseaux  restent  perméables.  Il  est  donc  plus  probable  qu'elle  est  en  rapport 
avec  des  sécrétions  microbiennes  et  qu*elle  se  produit  sous  rinfluence  de 
substances  solubles  provenant  du  bacille;  ce  n'est  lèi  qu'une  hypothese  qui  n'a 
pas  encore  subi  Ie  controle  expérimental. 

La  masse  caséeuse  se  ramollit,  surtout  quand  elle  est  en  communication 
avec  Fextérieur;  Rindfleisch  admettait  que  les  malières  albuminoïdcs  dcvc- 
naient  solubles  et  souliraient  de  Teau  aux  parlies  voisines ;  il  semble  plus  pro- 
bable que  Ie  ramoUissement  n'est  pas  Ie  fait  de  la  tuberculose,  mais  bien  de 
divers  microbes  pyogènes  :  il  résulterait  d'une  infeclion  mixte. 

Ailleurs  Ie  tubercule  subit  Ia  mélamorphose  fibreuse  :  c*est  une  tendance 
vers  la  guérison  :  il  se  transforme  en  un  petit  nodulc   dur,  formé  de  tissu 
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fibreux  homogene,  renfermant  quelques  cellules  rondes  airophiées;  des  vais- 
seaux  se  développent  dans  la  zone  embryonnaire  oü  Ton  retrouve  encore  des 
cellules  géantes.  Par  points,  la  matière  caséeuse  s'enkyste;  d'aulres  fois  elle  se 
résorbe.  Enfin  Ie  iubcrcule  peut  s*infilirer  de  sels  calcaires  ou  subir  la  iransfor- 
mation  pigmentaire. 

Évolution  de  la  tuberculose  chez  l'hoxnme  et  les  animaux.  — 

Rien  n'esl  aussi  variable  que  Tévolution  de  la  tuberculose  chez  Thomme;  il 
parait  bien  difficile,  au  premier  abord,  de  trouver  un  lien  commun  entre  les 
divers  processus  que  peut  engendrer  Ie  bacille  de  Koch.  Quelle  ressemblance 
y  a-t-il  entre  la  granulie  ou  les  fièvres  prétuberculeuses  (Landouzy)  qui  se 
comportent  è  la  maniere  des  infections  les  plus  aiguës  et  peuvent  entfalner  Ia 
mort  en  quelques  semaines  et  la  pneumonie  caséeuse  ou  la  phtisie  chronique? 
Comment  rapprocher  de  ces  affections,  les  tuberculoses  locales  comme  la 
coxalgie,  les  abces  froids,  Ie  mal  de  Pott,  les  synovites  k  grains  riziformes, 
ou  méme  des  lésions,  relativement  bénignes  et  superficielles,  comme  Ie  lupus? 
Bien  des  conditions  viennent  modificr  Fëvolution  du  möme  agent  pathogène 
et  servent  k  nous  rappeler  que  ce  n'est  pas  Ie  microbe  qui  fait  la  maladie,  mais 
bien  Ie  mode  de  réaction  de  Torganisme  contre  Ie  parasite  envahisseur.  Malheu- 
reusement  nous  ne  connaissons  rien,  ou  bien  peu  de  chose,  des  conditions  qui 
modifient  les  réactions  de  Téconomie  humaine ;  nous  savons  qu*il  faut  attribuer 
un  röle  aux  fatigues,  au  surmenage,  au  traumatisme,  k  Vkge  du  sujet,  k  ses 
maladies  antérieures,  k  Tétat  de  nutrition  de  ses  cellules,  c'est-èi-dire  k  son 
état  diathésique.  Mais,  en  somme,  nos  connaissances  sur  ces  différents  points 
sont  encore  bien  vagues;  elles  seront,  du  reste,  exposées  dans  d'autres  articles 
k  propos  des  divcrses  localisations  du  bacille  tuberculeux. 

Une  des  causes  qui  contribuent  Ie  plus  k  modifier  la  physionomie  clinique  de 
ccrtaines  tuberculoses,  c'est  que  fréquemment  Ie  bacille  de  Koch  se  trouve 
associé  k  d'autres  agents  pathogènes;  c'est  ce  qu'on  observe  assez  souvent 
dans  les  tuberculoses  locales  et  surtout  dans  la  phtisie  pulmonaire.  Sur  les 
parois  des  cavernes  végète  une  flore  innombrable  :  des  sarcines,  des  zooglées, 
des  staphylocoques  et  des  streptocoques,  Ie  tétragène,  Ie  bacille  du  pus  verL 
les  proteus  vulgaris  et  mirabilis^  Ie  bacillus  fluorescens  piitidus,  etc.  Ces  divers 
agents  ont  un  doublé  effet,  local  et  général  :  localement  ils  s'attaquent  au 
parenchyme  pulmonaire,  dont  la  maladie  a  diminué  la  résistance  et  y  créent  un 
processus  suppuratif  et  destructeur;  leur  action  générale  n*est  pas  moins 
importante  et  c'est  k  leurs  produils  de  sécrétion  qu'il  faut  attribuer  les  sym- 
plómes  graves  qu*on  observe,  particulièrement  les  phénoménes  de  sepücité 
et  la  fièvre  Kectique;  parfois  ils  quitlent  Ie  poumon,  se  généralisent  dans 
Torganisme,  donnant  naissance  k  une  septicémie  secondaire. 

Tuberculose  des  animaux.  —  Chez  les  animaux  la  tuberculose  est  presque 
toujours  pure;  Ie  bacille  de  Koch  n'est  généralement  pas  associé  k  d'autres 
agents.  Néanmoins  les  manifestations  différent sensiblement  suivant  les  espèces 
et  suivant  les  sujets. 

C'est  la  tuberculose  des  bovidés  qui  présente  Ie  plus  d'intérêt,  parce  que  ces 
animaux  sont  assez  souvent  atteints  et  sont  considérés  conmie  représentant 
pour  l'homme  une  importante  cause  de  contamination. 
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Rare  dans  les  contrées  polaires,  la  tuberculose  sévit  surtoui  dans  les  pays 
chauds,  en  Italië  particuiièrement,  oü  elle  revêt  les  caractcres  d*un  véritable 
fléau.  Contrairement  aux  assertions  de  Lydtin  il  ne  semble  pas  que  la  tuber- 
culose bovine  soit  tres  frequente  en  Algérie  (*).  En  Allemagne,  on  Tobserve  aux 
abattoirs  dans  la  proportion  de  2,44  pour  100  k  Munich,  3,4  k  Mulhouse  et 
4,57  k  Berlin.  Dans  les  abattoirs  de  la  Haute-Silésie,  on  trouve  0,15  pour  100 
pour  les  veaux,  1  pour  les  taureaux,  1,87  pour  Ie  jeune  bétail,  7,3i  pour  les 
bceufs  et  9,54  pour  les  vaches.  Sonnenberger  affirme  que  dans  certaines 
régions  il  y  a  dans  les  étables,  40  k  60  pour  100  d'animaux  tuberculeux. 

L'infection  tuberculeuse  se  traduit  tantót  par  une  maladie  générale,  frappant 
les  séreuses  et  rappelant  assez  bien  la  granulie  humaine;  tantót  par  des 
lésions  pulmonaires  ou  abdominales;  dans  quelques  cas  enfin,  les  bacilles  se 
cantonnent  en  un  point,  donnant  naissance  è  une  tuberculose  locale. 

La  tuberculose  pulmonaire,  désignée  sous  Ie  nom  de  pommelière^  représente 
sans  contredit  la  forme  la  plus  frequente  de  la  maladie ;  rattachée  autrefois  k 
la  syphilis,  sous  Ie  nom  de  <  maladie  frangaise  du  gros  bétail  »,  sa  nature  fut 
demon  tree  expérimentalement  par  Gerlach(*).  Bientót  Klebs  reproduisit  la 
maladie  en  injectant  au  veau  de  la  tuberculose  humaine.  Baumgarten  en 
inoculant  de  la  pommelière  dans  la  chambre  antérieure  de  Fceil  k  des  lapins, 
obtint  les  mémes  résultat^  qu'avec  la  tuberculose  humaine.  Enfin  les 
recherches  de  Baumgarten  et  de  Koch  semblèrent  lever  tous  les  doutes,  en 
démontr^nt  dans  les  lésions  la  présence  du  bacille  caractéristique. 

Dans  ces  derniers  temps,  on  a  voulu  diminuer  la  confiance  accordée  aux 
réactions  colorées  pour  la  détermination  du  bacille  tuberculeux.  Gibbes  et 
Schurly(')  pretendent  que  la  tuberculose  des  bo vides  est  différente  de  celle 
de  l'homme ;  les  bacilles  y  seraient  plus  petits  et  renfermés  dans  des  cellules. 
Ces  caractères  semblent  un  peu  fragiles  pour  faire  admettre  une  distinction 
absolue;  c'est  la  pathologie  expérimentale  qui,  seule,  pourra  résoudre  Ie  pro- 
blème  sans  cesse  renaissant  de  l'unicité  de  la  tuberculose  chez  les  diverses 
espèces  animales. 

La  pommelière  débute  par  l'apparition  de  petits  tubercules  miliaires,  gris, 
transparents.  Ceux-ci,  en  se  réunissant,  ferment  des  amas  plus  volumineux, 
et  finalement  des  masses  mamelonnées,  marbrées  de  jaune,  qui  s'infiltrent 
rapidement  de  sels  calcaires  (phtisie  calcaire  de  Delafond,  phtisie  perlée, 
perlsucfU  des  auteurs  allemands).  Dans  quelques  cas  tout  un  lobe  est  envahi, 
pouvant  peser  5,  6  et  même  10  kilos.  Les  bronches  sont  dilatées  et  pleines  de 
pus ;  les  plèvres  épaissies,  couvertes  de  fausses  membranes  et  de  tubercules; 
les  ganglions  médiastins  volumineux.  La  rapidité  de  Tinfiltration  calcaire 
explique  la  rareté  du  ramollissement  et  des  cavemes. 

On  trouve  en  méme  temps  des  altérations  tuberculeuses  dans  Ie  péritoine, 
Ie  péricarde,  Ie  foie  qui  est  souvent  atteint,  Ia  rate,  les  reins,  les  organes  géni- 
taux  et,  beaucoup  plus  rarement,  Tintestin.  Parfois  la  tuberculose  envahit  les 

(*)  Tbxibr  ei  GocHEZ,  La  tuberculose  bovine  dans  TAfrique  du  Nord ;  Etudes  sur  la  lubercth 
loM,  publiéeiMUê  la  direetwn  deM.  Vemeuil,  i.  1, 1887. 

O  GsiKLACVf  Ueber  die  Implbariteii  der  Tuberculose  und  der  Perlsucbt  bei  Thiere ;  Vir^ 
6ftato*t  iIrcA.,  K70. 

C9  Gibbes  et  Scboblt,  An  iBtwrtiMttoi      *a  Hm  ettology  öf  phtisis ;  Amer,  Joum.  med. 
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méninges,  se  caraciéiïsant  par  une  éruption  miliaire  k  la  base  du  cerveau. 

Parmi  les  tuberculoses  locales,  la  plus  importante  est  celle  des  mamelles. 
C*est  une  lésion  frequente;  en  moins  d'un  an,  Bang  en  a  observé  7  cas  è 
Copenhague;  elle  est  compatible  avec  un  bon  état  général  et  se  caractérise 
par  une  tuméfaction  et  une  induration  de  la  glande.  L'examen  bactériologique 
démontre  dans  Ie  lait  la  présence  de  bacilles;  remarquons,  du  reste,  que 
plusieurs  observations  établissent  que  les  bacilles  peuvent  passer  dans  Ie  lait, 
méme  quand  il  n'existe  pas  d'altération  mammaire. 

La  tuberculose  est  assez  frequente  chez  Ie  porc.  Le  chiffre  de  0,02  pour  iOO, 
donné  généralement,  d'après  les  abattoirs,  est  beaucoup  trop  faible;  car,  les 
animaux,  maigrissant  rapidement,  sont  tués  clandestinement  et  leur  viande 
est  mise  en  vente.  On  observe  chez  Ic  porc,  soit  de  la  pneumonie  caséeuse, 
soit  des  adénopathies  cervicales  dans  lesquelles  on  a  pu  trouver  les  bacilles. 

Les  moutonSj  les  chèvreSy  les  brebis  sont  tres  rarement  atteints,  mais 
peuvent  êtrc  inoculés  expérimentalement. 

La  tuberculose  est  également  rare  chez  le  cfieval ;  elle  détermine  chez  eet 
animal  soit  des  pneumopathies  analogues  k  celles  de  Thomme  et  du  bceuf,  soit 
des  lésions  abdominales,  soit  móme  des  altérations  cutanées,  ressemblant  k  de 
la  lymphadénie  (Nocard). 

Il  semble  qu'on  a  quelque  peu  exagéré  la  fréquence  de  la  tuberculose  du 
singe.  Cet  animal,  tres  sensible  k  Tinoculation  du  virus,  comme  Tont  montré 
les  importantes  recherches  de  Dieulafoy  et  Krishaber(*),  ne  devient  spontane- 
ment  tuberculeux  que  dans  la  proportion  de  25  pour  100,  d'après  les  relevés 
du  jardin  zoologique  de  Londres.  La  tuberculose  du  singe  est  remarquable  par 
sa  tendance  k  se  généraliser  et  k  produire  des  masses  demi-liquides.  L'infec- 
tion  frappe  surtout  les  poumons  et  le  foie;  puis  elle  envahit  les  reins,  la  rale, 
plus  rarement  l'inteslin.  Dans  un  cas  que  nous  avons  observé  il  s'élait  produit 
un  vériiable  mal  de  Pott. 

Les  carnassiers  sont  peu  sensibles  k  la  tuberculose.  On  peul  pourtant  Ia 
rencontrer  chez  le  chien  et  le  chat;  dès  1839,  Malin  a  rapporté  Thistoire  de 
deux  chiens  qui  moururcnt  tuberculeux,  pour  avoir  mangé  les  crachats  de 
leurmaltre;  on  a  ciié  dcpuis  plusieurs  cas  oü  la  nature  de  la  maladie  a  élé 
établie  par  des  examens  baclériologiques  (*).  En  faisant  ingérer  des  produits 
tuberculeux  k  des  chiens,  Zagari  les  a  vus  succomber  dans  le  marasme,  sans 
qu'il  y  eut  de  tubercules.  En  sacrifiant  les  animaux  k  différents  momenis  et 
inoculant  Icurs  organes  k   des  cobayes,  il   constata  que  le  bacille  pénétrait 
dans  les  viscères,  mais  s'y  alténuait  et  s'y  détruisait.  Le  chien  est  donc  assez 
réfractaire  k  1'infection;  mais  il  succombe  facilement  k  la  tuberculose  quand 
le  virus  est  introduit  par  inhalation,  comme  dans  les  expériences  de  Tap- 
peiner. 

On  a  dit  et  on  répète  encore  que  le  lapin  est  t  foUement  tuberculeux  » 
Celle  asserlion,  dirigée  centre  les  expériences  de  Villemin,  est  absolument 
erronée;  les  prétendus  tubercules  spontanés  sont  dus  k  des  cysticerques, 
des  coccidies  ou  k  divers  microbes  difl'érents  de  celui  de  Koch ;  nous  en  parle- 

(')  Dieulafoy  et  Krishaber,  Sur  rinoculabilité  de  la  tuberculose  chez  le  singe;  BuU.  de 
VAcad.  de  médecine,  1882. 
(*)  Cadiot,  GiLBERT  ct  RoGER,  Notc  SUF  la  tubcFCulose  du  cbien;  Société  de  Biologie,  i^' 
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rons  k  propos  des  pseudo-tuberculoses.  Koch  a  pu  voir  quelques  lapins 
contracter  la  tuberculose  par  contagion;  on  trouvait  dans  les  poumons  des 
foyers  caséeux  et  méme  de  petites  cavemes ;  mais  Ie  fait  est  rare  et,  d'ailleurs, 
Ie  lapin  se  montre  assez  résistant  aux  inoculations  tuberculeuses,  du  moins 
quand  on  les  fait  sous  la  peau.  Au  contraire  Ie  cobaye  y  est  tres  sensible,  c*est 
Ie  yrai  réactif  vivant  de  la  tuberculose.  Chez  ces  deux  animaux  les  lésions  sont 
semblables  et  consistent  essentiellement  en  des  granulations  miliaires  dissé- 
minées  dans  Ie  foie  et  la  rate  et  accessoirement  dans  les  poumons. 

Dans  ces  demiers  temps  Tattention  a  été  appelée  sur  la  tuberculose  des 
gallinacés.  La  présence  dans  les  productions  néoplasiques  de  bacilles  ana- 
logues  k  ceux  de  Koch  avait  fait  admettre  Fidentité  de  cette  tuberculose  avec 
celle  de  Thomme.  M.  Nocard  cite  un  cas  oü  dix  poules  contractèrent  la 
maladie  en  picorantlescrachatsd'un  yalettuberculeux;M.  Lemallerée  rapporte 
un  fait  semblable.  MM.  Comil  et  Mégnin  sont  aussi  partisans  de  Tunicité.  Mais 
MM.  Straus  et  Wurtz  ne  parvinrent  pas  k  transmettre  Tinfection  en  faisant 
ingérer  pendant  un  an,  des  crachats  tuberculeux  k  6  poules  et  è  1  coq  Rëci- 
proquement  Rivolta,  MafTucci  (')  reconnurent  que  Ie  bacille  de  la  tuberculose 
aviaire  n*est  guère  pathogène  pour  les  mammifères;  au  congres  de  Berlin, 
Koch  confirma  ce  fait. 

Les  recherches  que  nous  avons  entreprises,  avec  MM.  Cadiot  et  Gilbert,  ont 
demon tré  que  la  tuberculose  des  gallinacés  est  transmissible  aux  poules;  que  Ie 
lapin  contracte  facilement  la  maladie  et  succombe  en  2  ou  3  mois  par  générali- 
sation  de  Finfection;  que  Ie  cobaye,  plus  sensible  que  Ie  lapin  k  la  tuberculose 
humaine,  est  bien  plus  résistant  que  lui  k  la  tuberculose  aviaire.  Il  est  excep- 
tionnel  de  voir  Tinoculation  déterminer,  chez  eet  animal,  une  infection  géné- 
rale. Dans  la  presque  unanimité  des  cas,  ou  bien  les  animaux  ne  présentent 
aucune  lésion  tuberculeuse,  ou  bien  ils  présentent  au  point  d'inoculation  une 
lésion  locale  curable,  ou  bien  Finfection  viscérale  n*est  que  partielle,  discrete  et 
tend  vers  la  guérison. 

A  ces  différences,  on  peut  en  ajouter  d*autres  :  les  bacilles  de  la  tuberculose 
aviaire  sont  plus  longs,  plus  gros  et  plus  granuleux;  ils  se  développent  plus 
facilement  sur  les  milieux  artificiels  et  présentent  des  cultures  d*aspect  diffé- 
rent; enfin  ils  se  montrent  plus  résistants  aux  températures  élevées.  Suivant 
rimportance  qu'on  attachera  k  ces  caractères,  on  verra  dans  ces  deux  ordres 
de  parasites,  deux  espèces  distinctes  ou  deux  variétés  d'une  méme  espëce. 
Actuellement  on  ne  peut  trancher  la  question;  mais  on  devra  toujours  avoir 
présentes  k  Tesprit  les  différences  que  nous  avons  signalées  :  la  facilité  avec 
laquelle  on  obtient  des  cultures  de  tuberculose  aviaire  avait  entralné  les  bacté- 
riologistes  k  s'en  servir  pour  leurs  expériences  sur  les  mammifères  :  c'était 
s'exposer  k  des  erreurs  inévitables. 

Les  recherches  que  nous  avons  poursuivies  avec  MM.  Cadiot  et  Gilbert  ont 
encore  établi  que  la  tuberculose  aviaire  diffère  de  la  tuberculose  humaine 
par  ses  caractères  histologiques  :  chez  la  poule,  la  lésion  est  essentiellement 

(*)  Maffucci,  Beitrage  zur  filologie  der  Tuberculose  (HOhnertuberculose) ;  Cent,  f.  allg. 
Pathol.,  4890. 

(*)  Cadiot,  Gilbert  et  Hoger,  Note  sur  la  tuberculose  des  volailles;  Société  de  Diologie^ 
1890.  —  Note  sur  l'anat.-path.  de  la  tuberculose  du  foie  chez  la  poule  et  Ie  faisan;  ibid.,  1890 
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coDstiiuée  par  une  masse  viireuse  qu'entoure  une  bordure  de  cellules  épiihé- 
lioïdes  spéciales,  rangées  perpendiculairement  k  la  zone  vitreufte  et  pourrues 
de  noyaux  mulüples,  réunis  k  rextrémité  la  plus  éloignée  de  cette  zone.  Chez 
Ie  faisan,  Taspect  est  tout  autre ;  c'est  un  amas  de  cellules  épithélioïdes,  qui 
subissent  une  régression  moleculaire  dans  la  partie  centrale  du  néoplasme; 
autour  d'elles  se  forme  un  anneau  conjonctif  qui  s*infiltre  de  matière  amy- 
loïde.  L*aspect  est  tellement  différent  chez  ces  deux  espèces  animales  voisines 
qu*on  pourrait  croire  qu'il  s'agit  de  deux  affections  distinctes  :  il  n'en  est  rien, 
en  réaliié,  car  la  tuberculose  du  faisan,  inoculée  k  la  poule,  donne  naissance, 
chez  ce  demier  animal,  aux  lésions  qu'on  y  observe  habituellement. 

Voilêi  un  nouvel  exemple  qui  montre  que  la  nature  des  lésions  dépend  bien 
plus  de  Torganisme  envahi  que  du  parasite  envahisseür  et  nous  rappelle  qu'il 
ne  faut  pas  trop  compter  sur  les  caractères  histologiques  pour  admettre  ou 
rejeter  Tidentité  de  deux  maladies.  L*histoire  de  la  tuberculose  aviaire  établit 
aussi  qu'on  ne  peut  assimiler  deux  microbes,  parce  qu'ils  ont  les  mêmes  réac- 
iions  vis-è-vis  des  matiëres  colorantes.  Les  bacilles  des  gallinacés  se  compor- 
tent  sous  ce  rapport  comme  ceux  des  mammifères,  et  pourtant  nous  avons 
vu  qu'ils  en  différent  notablement ;  ils  en  représentent  au  moins  une  variété 
particuliere. 

Il  en  est  peut-étre  de  même  pour  les  bacilles  qu'on  a  trouvés  parfois  dans  des 
granulations  que  présentaient  des  serpents.  Sibley  en  a  observé  un  cas  chez 
une  couleuvre  k  collier;  Gibbes  et  Schurly  chez  des  pythons  et  des  boas.  Enfin 
M.  Despeignes  a  trouvé  chez  la  grenouille  des  tubercules  contenant  des  bacilles 
et  inoculables  au  cobaye. 

Tous  ces  faits  remettent  en  question  Tunicité  de  la  tuberculose  chez  les  ani- 
maux  et  chez  Thomme.  Aussi  n*est-on  pas  trop  surpris^de  Toir  Gibbes  et  Schurly 
soutenir  que,  chez  les  diverses  espèces  animales,  les  tubercules  relèvent  d'agents 
différents,  assez  voisins,  sans  doute,  mais  non  identiques;  Thistologic  des 
lésions  et  la  forme  des  microbes  ne  sont  pas,  en  effet,  complètement  sembla- 
bles.  Mais  ces  auteurs  vont  plus  loin  :  ils  pretendent  que  chez  Thomme  lui- 
même,  il  faut  revenir  au  dualisme  et  admettre  que  les  processus  granuleux  el 
caséeux  ne  sont  pas  sous  la  dépendance  du  même  bacille.  Des  conclusions  aussi 
subversives  ne  peuvent  être  étayées  sur  de  simples  constatations  microsco- 
piques ;  il  nous  faut  un  complément  de  preuves  et  c'est  k  la  pathologie  expéri- 
mcntale  qu*on  devra  s'adresser. 

On  peut  néanmoins  se  demander,  dès  aujourd'hui,  quelles  sont  les  relations 
qui  existent  entre  la  tuberculose  de  l'homme  et  celle  des  animaux ;  on  peut  se 
demander  aussi,  s'il  n'y  a  pas  chez  l'homme  plusieurs  espèces  ou  variétés  de 
bacilles,  possédant  les  mómes  réactions  colorantes,  mais  doués  de  propriétés 
pathogènes  quelque  peu  différentes,  et  si  des  affections  plus  ou  moins  ana 
logues,  ne  peuvent  relever  de  parasites  absolument  différents.  C'cst  la  question 
que  nous  aurons  k  étudier  dans  Ie  prochain  chapitre,  consacré  aux  pseudo- 
tuberculoses. 

Pour  arriver  k  trancher  Ie  problème  qui  .se  pose  actuellement,  les  difficultës 
sont  nombreuscs  :  raualomie  paihologique  est  incapable  de  renseigner  sur  Ia 
nature  d'une  lésion;  Tinoculalion  en  série  réussit,  nous  Ie  verrons,  avec  les 
pseudo-tuberculoses  microbiennes;  la  morphologie  des  microbes  a  peu  d'im- 
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portance ;  leurs  réactions  colorées  perdent  la  spécificité  qu'on  leur  avait  lout 
d'abord  attribuée.  Cc  sera  donc  par  Fétude,  non  pas  d'un  caractère  particulier, 
mais  de  rensemble  des  propriétés  des  divers  microbes,  qu'on  pourra  savoir  s'il 
faut  admettre  ou  rejeter  Tunicité  de  la  tuberculose,  si  les  différents  bacilles 
qu'on  rencontre  chez  Thomme  et  les  animaux  et  qui  resistent  k  Taction  déco- 
lorante  des  acides,  représentent  des  espèces  différentes  ou  de  simples  variétés 
d'une  seule  et  méme  espèce,  autrement  dit,  si  on  peut  les  transformer  les  uns 
dans  les  autres. 

Prophylazie  et  thórapeuticpie.  —  L*extension  considérable  des  affec- 
lions  tuberculeuses,  Ie  peu  de  résultat  obtenu  jusqu'ici  dans  leur  traitement, 
donnent  un  intérét  immense  k  Tétude  des  mesures  k  employer  pour  combattre 
la  propagation  du  terrible  fléau. 

Un  fait  domine  toute  Thistoire  prophylactique  de  la  tuberculose,  c'est  sa 
contagiosité.  On  sait  par  quelles  vicissitudes  a  passé  cettc  conception,  qui 
semble  établie  actuellement  sur  des  bases  inébranlables. 

Admise  déjk  par  Aristote  et  par  Galien,  la  contagion  de  la  phtisie  fut 
soutenue  par  Schenk,  Rivière  et  surtout  par  Fracastor,  qui  insista  sur  la  trans- 
missibilité  du  mal  par  la  cohabitation,  par  Tusage  d^s  vétements  qu'avaient 
portés  les  tuberculeux  et  Ic  séjour  dans  des  chambres  oü  ils  avaient  vécu. 
Nous  pourrions  citer  encore  V.  Swieten,  Morton,  Cotugno;  nous  pounïons 
rappeler  que  Morgagni  évitait  de  faire  l'autopsie  des  gens  qui  avaient  suc- 
combé  k  la  phtisie.  Aussi,  sous  Tinfluence  des  théories  régnantes,  Ie  roi  de 
Naples,  Ferdinand  IV,  rendit-il,  en  1782,  un  édit  oü  se  trouvent  indiquées  des 
mesures  prophylactiques  qui  ne  semblent  pas  surannées  aujourd'hui. 

Cette  doctrine  si  juste  devait  plus  tard  être  abandonnée  par  la  plupart  des 
médecins,  jusqu'au  jour  oü  les  travaux  de  Villemin  et  la  découverte  de  Koch 
vinrent  démontrer  la  réalité  de  la  conception  ancienne.  Mais  si  les  médecins 
oubliaient  ou  rejetaient  les  idees  du  passé,  Ie  vulgaire  continuait  k  penser  que 
les  maladies  de  poitrine  étaient  contagieuses.  C*est  surtout  dans  Ie  midi  de  TEu- 
rope  que  cette  tradition  était  vivace,  particulièrement  en  Espagne  et  en  Italië. 
Dans  ce  demier  pays,  on  prenait,  au  commencement  de  ce  siècle,  les  plus 
grandes  précautions  pour  empécher  la  transmission  du  mal ;  après  la  mort  d'un 
phtisique,  on  brülait  les  meubles  les  plus  précieux,  on  détruisait  les  boiseries 
et  jusqu'aux  cheminées  de  rappartement,  t  comme  s'il  eüt  été  celui  d'un  pes- 
tiféré  ».  (Creusé  de  Lesser,  Voyage  en  Italië^  1806.) 

Aujourd'hui  que  l'on  prend  de  nombreuses  mesures  contre  diverses  maladies 
infectieuses,  et  qu'on  téche,  au  moins  pour  quelques-unes  d'entre  elles,  de  pra- 
tiquer  l'isolement  dans  les  höpitaux,  on  ne  fait  encore  que  bien  peu  de  chose 
contre  la  tuberculose. 

Pour  tracer  les  régies  générales  qui  doivent  guider  dans  les  mesures  k 
prendre  contre  la  propagation  du  mal,  il  faut  se  rappeler  que  la  vraie  causc  de 
la  contagion,  c'est  la  dissémination  des  crachats.  On  devra  donc  recommandcr 
aux  malades  de  se  servir  de  vases  spéciaux  qu'on  fera  neltoyer  deux  fois  par 
jour  et  dont  on  stérilisera  Ie  conlenu  par  une  ébullition  prolongée.  Malheureu- 
sement,  k  une  période  peu  avancéc,  ces  précautions  ne  sont  guère  applicables; 
c'est  justement  Ic  moment  oü  Ie  malade  est  Ie  plus  dangereux,  parce  qu'il  sort, 
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qu*il  continue  ses  occupations  et  se  trouve  en  rapport  continuel  avec  les  autres 
hommes;  c'est  alors  que  ses  expectorations  aurontchance  d*étre  disséminées 
et  produiront  ces  foyers  épidémiques  qui  frappent  une  familie  ou  un  bureau  et 
dont  les  exemples  se  multiplient  sans  cesse,  depuis  que  Tattention  est  appelée 
sur  ce  sujet.  On  ne  saurait  trop  veiller  sur  Tétat  de  l'appareil  pulmonaire 
chez  les  gens  vivant  en  agglomération  (bureaux,  prisons,  höpitaux,  etc). 
Enfm,  k  l'armée,  on  devra  éloigner  tout  homme  chez  lequel  on  aura  reconnu 
les  premiers  symptómes  de  la  tuberculose. 

Mais  si  Ton  peut  obtenir  quelques  résultats  et  appliquer  quelques  mesures 
sanitaires  dans  les  conditions  que  nous  venons  d'énumérer,  on  est  presque 
complètement  désarmé  pour  protéger  les  classes  pauvres  et  laborieuses,  qui 
vont  loger  dans  des  hotels,  des  maisons  meublées  ou  des  gamis  :  la  désin- 
fection  devient  évidcmment  impossible  dans  des  chambres  oü  les  ouvriers  cou- 
chent  k  la  nuit  et  se  trouvent  souvent  réunis  plusieurs  dans  une  méme  pièce. 

Ce  que  nous  disons  du  danger  des  logements  doit  faire  comprendre  que  lors- 
qu*on  Ie  pourra,  on  devra,  après  la  mort  ou  Ie  départ  d'un  phtisique,  faire 
désinfecter  les  objets  de  toilette,  les  vétements,  les  meubles  qui  lui  ont  servi; 
on  devra  faire  complètement  remettre  k  neuf  les  pièces  oü  il  a  logé ;  comme  Ie 
disait  tres  justement  M.  Villemin,  dès  1868  :  ,c  Les  habitations  sent,  pour 
rhomme,  des  foyers  d'infection  qu*il  faut  purifier,  comme  on  purifie  les  écuries 
qui  ont  été  envahies  par  la  morve.  > 

A  cöté  de  la  contagion  par  Thomme,  se  place  tout  naturellement  la  conta- 
gion  par  les  animaux.  Nous  avons  dü,  k  un  point  de  vue  purement  scientifique, 
faire  quelques  réserves  sur  Tidentification  de  la  tuberculose  chez  les  diverses 
espèces.  Au  point  de  vue  pratique,  ces  réserves  ne  seraient  plus  de  mise ;  on 
doit  se  comporter  comme  si  Ia  question  était  résolue.  Aussi  approuvons-nous 
pleinement  les  mesures  prescrites  par  Ie  reglement  du  28  juillet  1888  ;  on 
rejette  de  la  consommation  la  viande  des  animaux  tuberculeux,  lorsque  les 
lésions  sont  généralisées,  lorqu'elles  ont  déterminé  une  éruption  au  niveau  des 
parois  de  la  poitrine  ou  de  la  cavité  abdominale,  ou  qu'elles  ont  envahi  la  plus 
grande  partie  d'un  viscère ;  les  viandes  exclues  ne  peuvent  servir  k  Falimen- 
tation  des  animaux,  et  l'ulilisation  des  peaux  n*est  permise  qu*après  désin- 
fection;  enfin,  la  loi  interdit  la  vente  et  Tusage  du  lait  provenant  des  vaches 
tuberculeuses ;  ce  lait,  après  avoir  été  bouilli,  pourra  étre  utilisé  sur  place 
pour  la  nourriture  des  animaux. 

Ces  mesures  sont-elles  suffisantes?  Le  Congres  de  1888  ne  Ta  pas  penséeia 
demandé  la  saisie  totale  des  viandes  provenant  d*animaux  tuberculeux.  Il 
semble  difficile,  actuellement,  de  se  faire  une  opinion  ferme  ;  nous  avons  cilé 
plus  haut  un  ceriain  nombre  d'expériences  contradictoires  et  nous  avons  fail 
voir  que  la  cuisson  el  raclion  du  suc  gastrique  sont  insuffisantes  pour  annihiler 
le  bacille  de  la  tuberculose ;  enfin,  si  le  microbe  ne  se  trouve  pas  dans  les  mus- 
cles,  il  se  rencontre  dans  les  ganglions,  et  c'est  lè  peut-être  une  raison  sufB- 
sanle  pour  proscrire  l'usage  de  ces  viandes.  En  tout  cas,  la  question  mérite 
d'iUre  reprise ;  c'est  une  de  celles  qui  intéressent  le  plus  l'hygiène  publique. 

A  peine  s'il  est  besoin  d'ajouter  qu'on  devra  rejeter  les  volailles  tubercu- 
leuses; la  perle  est  vraiment  trop  minime  pour  risquer  de  les  livrer  a  ia  con- 
sommation. Saus  doulc  la  tuberculose  des  gallinacés  est  différente  de  ccUe  de 
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rhomme ;  sans  doute,  dans  plusicurs  cas,  d'après  Tenquéte  que  nous  avons  peur- 
suivie,  ces  volailles  oni  pu  être  mangées  sans  accident;  mais  ce  ne  sont  pas  Ik 
des  raisons  sufIGsantes  pour  en  autoriser  Temploi. 

Nous  pourrions  étudier  maintenani  les  mesurcs  prophylaciiques  qui  s'impo- 
sent  dans  une  familie  ou  un  ménage  dont  un  des  membres  est  atteint  de  tuber- 
culose :  ces  questions  seront  discutées  dans  d*autres  parties  de  eet  ouvrage  oü 
Ton  exposera  également  les  indications  du  traitement  proprement  dit.  Nous 
rappellerons  seulement  que  Ie  traitement  doit  être  k  la  fois  hygiénique  et  théra- 
peutique.  L'hygiène  de  la  tuberculose,  c'est  Tensemble  des  prescriptions  con- 
cemant  la  nourriture,  Texercice,  la  vie  au  grand  air,  au  soleil,  Ie  séjour  dans 
des  climats  spëciaux  et  k  des  attitudes  déterminées,  etc.  Quant  aux  médica- 
ments  ils  sont  innombrables  :  outre  la  médication  symptomatique,  commandée 
par  Texistence  de  troubles  déterminés,  Ie  médecin,  en  traitant  un  tuberculeux, 
se  propose  deux  choses  :  d'une  part  il  doit  employer  des  agents  qui  ont  pour 
but  de  soutenir  les  forces  du  malade ;  d*autre  part  il  peut  tenter  de  modifier 
OU  de  détruire  les  lésions  existantes,  ou  même  de  s*attaquer  è  la  cause  de  la 
maladie,  au  bacille  de  Koch. 

Quand  on  Ie  pourra,  il  sera  naturellement  indiqué  de  supprimer  les  foyers 
morbide^;  on  sait  les  excellents  résultats  obtenus  par  Ie  grattage  dans  Ie  traite- 
ment des  tuberculoses  locales.  En  dehors  de  ce  cas  particulier,  les  différents 
médicaments,  si  Ton  excepte  la  créosote,  n'ont  guère  donné  de  résultats  encou- 
rageants.  A  peine  s'il  est  besoin  de  rappeler  la  vogue  éphémère  des  methodes 
prönées  récemment  :  lavements  gazeux,  inhalations  d'acide  fluorhydrique,  ou 
d*air  surchauffé,  inhalations  de  liquides  contenant  divers  microbes  et  particu- 
liërement  du  bacterium  termo,  etc. 

Tout  récenmient  Liebreich  a  soutenu  que  la  cantharidine  exerce  sur  les 
masses  tuberculeuses  une  action  tres  manifeste.  Les  faits  publiés  ne  sont  pas 
encore  assez  nombreux  pour  permettre  de  juger  ce  nouveau  mode  de  traite- 
ment. 

Nous  arrivons  maintenant  k  l'étude  de  diverses  methodes,  plus  ou  moins 
analogues  k  celles  qui  avaient  réussi  pour  d'autres  infections.  C'est  ainsi  que 
MM.  Héricourt  et  Richet  (*)  ont  traite  des  lapins  inoculés,  en  leur  injectant 
du  sang  de  chien  ou  du  tissu  hépatique  de  eet  auimal;  par  ce  procédé,  les 
auteurs  n'ont  pas  réussi  k  sauver  les  animaux,  mais  ils  sont  parvenus  k  ralentir 
notablement  Tévolution  du  processus  morbide.  En  se  servant  du  sang  d'un 
chien,  ayant  regu  dans  les  veines  une  grande  quantité  de  virus  tuberculeux,  les 
résultats  ont  été  fort  remarquables ;  au  bout  d'un  mois,  les  lapins  témoins 
étaient  morts,  tandis  que  les  animaux  transfusés  n'avaient  méme  pas  maigri. 
Voilk  donc  une  nouvelle  methode  dont  l'importance  a  été  confirmée  par 
d*autres  travaux  et  qui  semble  applicable  k  plusieurs  maladies  infectieuses. 
Pour  nous  bomer  a  la  tuberculose,  nous  citerons  les  expériences  de  MM.  Bertin 
et  Picq  (')  qui  auraient  pu  vacciner  ou  guérir  des  cobayes  en  leur  transfusant 

(*)  Héricourt  et  Richet,  Immunité  conférée  par  la  transfusion  péritonéale  du  sang  de 
chien;  Êiudes  tntr  la  tuberculose  publiées  sous  la  direction  de  3f.  Venieuil,  t.  II,  1890.  —  Sociélé 
de  biologie,  1890. 

(*)  Bertin  et  Picq,  De  la  transfusion  du  sang  de  chèvre  comme  traitement  de  Ia  lubeicu- 
lose;  Société  de  biologie,  1890. 

TRAITE    ÜE   MÉDECIN  E.  —   I.  42 


658  TUBERCULOSE. 

du  sang  de  chëvre;  les  auteurs  ont  essayé  de  trailer  I*hoinme  de  la  méme 
fagon  :  12  è  15  grammes  de  sang  de  chèvre,  introduits  sous  la  peau,  n*ont 
amené  aucun  accident;  Tavenir  nous  dira  s'il  y  aura  amélioration. 

Il  était  tout  naturel  d'essayer  contre  la  tuberculose  Temploi  de  microbes 
atténués  ou  de  matières  solubles.  L'atténuation  du  bacille  peut  étre  obtenue 
par  divers  procédés  :  putréfaction,  action  de  Tacide  phénique  dilué,  cultures 
successives  k  39^.  Mais,  les  premiers  expérimentateurs  qui  eurent  recours  k  ces 
agents  atténués  constatèrent  que  leur  inoculation  ne  conférait  aucune  immu- 
iiité  aux  animaux  (Baumgarten)  et  pouvait  méme  augmenter  leur  récepUvité 
(Falk).  MM.  Grancher  et  H.  Martin  (*)  ont  obtenu  des  résultats  différents  :  ils 
préparèrenl  des  cultures  de  virulence  décroissante ;  ils  conmiencèrenlparintro- 
duire  des  microbes  presque  inoffensifs,  puis  injectèrent  des  virus  de  plus  en  plus 
énergiques.  Lorsque  plus  tard  les  animaux  furent  inoculés  en  méme  temps 
que  des  témoins,  ils  se  montrèrent  bien  plus  résistants  que  ceux-ci  :  ils  avaient 
acquis  une  immunité  relative  assez  marquée.  Ces  résultats  ont  été  confirmés 
récemment  par  Dixon. 

D'autres  expérimentateurs  ont  employé  des  cultures  stérilisées.  Par  ce  pro- 
cédé, M.  Daremberg  a  pu  augmenter  la  résistance  du  lapin.  MM.  Héricourt  et 
Richet  ('),  dans  une  note  préliminaire,  ont  annoncé  quelques  résultats  fort 
encourageants.  Ils  stérilisent  leurs  cultures  en  les  chaufTant  plusieurs  jours 
de  suite  k  80^  et  les  injeclent  dans  les  veines  aux  doses  de  10  et  20  centimètres 
cubes.  Il  est  bon  de  noter  que  ces  cultures  proviennent  de  tuberculose  aviaire, 
mais  qu'elles  ont  été  inoculées  k  des  lapins,  c'est-è-dire  k  des  animaux  tres 
sensibles  k  ce  virus. 

Huil  jours  plus  tard,  MM.  Courmont  et  Dor  (')  ont  communiqué  des  expë- 
riences  analogues  poursuivies  avec  Ie  méme  virus  qu'ils  ont  cultivé  dans  de 
Teau  glycérince.  Celte  culture,  débarrassée  de  microbes  au  moycn  du  filtrc 
Chamberland,  fut  injeclée  a  des  lapins  en  móme  temps  que  Ie  virus  ou  quel- 
ques jours  auparavant;  sur  quatre  animaux  ainsi  vaccines,  deux  semblent  être 
tlevenus  réfractaires. 

Voile,  en  résumé,  trois  methodes  qui  paraissent  chacune  avoir  conduit  a  un 
certain  nombre  de  succes,  au  moins  relatifs.  Il  existe  enfin  un  autre  mode  de 
trailement,  qui  a  donné  lieu  k  un  grand  nombre  de  travaux  contradictoires  : 
c*est  celui  que  Koch  a  fait  connaitre. 

Traitement  de  Koch.  —  A  une  des  séances  générales  du  Congres  de  Berlin, 
Kochannonga  qu'ilavaitréussi  k  rendrc  les  animaux  réfractaires  k  Tinoculation 
ilu  bacille  tuberculeux  et  k  arréter  1'évolution  de  la  maladie  chez  les  animaux 
Jéja  inoculés.  Le  lo  novembre  1890,  il  fit  paraitre  un  premier  mémoire  dans 
un  numero  supplementaire  de  la  Deutsche  medidnische  Wochenschrift  (*).  Il  est 

(M  Ghanciier  cl  Martin,  Tuberculose  expérimenlale ;  sur  un  mode  de  traitement  el  de 
vacciiiation;  Complea  rendus,  1800. 

{*)  HÉRICOURT  et  Richet,  Expériences  sur  la  vaccination  antituberculeuse ;  Société  de  bio- 
ioijie,  1890. 

(')  Courmont  et  Dor,  Les  cultures  liquides  du  bacille  tuberculeux  de  Koch  contiennenl 
des  produils  solubles  vaccinanls;  Société  de  biologie,  1890. 

(*)  R.  Koen.  Weitere  Miltheilungen  über  ein  Heilmittelgegen  Tuberkulose: /)ca/*cA«  ?n^'ï- 
yy'ocnenschr,  1800.  N^»  40*.  —  Cel  articlc  a  été  reproduit  par  la  plupart  des  journaux  alle- 
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èpeine  besoin  de  rappeler  renihousiasme  qui  accueillit  cette  communication; 
dans  tous  les  pays  on  se  mit  è  expérimenler  sur  Thomme  la  nouvelle  methode ; 
les  résultats  furent  assez  variables  et  k  Tenthousiasme  irréfléchi  du  premier 
moment  succéda  Ie  scepticisme  ou  Tironie. 

Il  n*est  guère  possible  actuellement  de  porter  un  jugement  définitif  «ur  une 
methode  née  d'hier  et  sur  un  medicament  dont  la  préparation  n'a  été  dévoilée 
que  d*une  fa^on  incomplete  (*).  Nous  savons  seulement  que  la  lymphe  de 
Koch  OU  tuberculine  est  un  extrait  glycerine  des  cultures  pures  du  bacille  de  la 
tuberculose.  EUe  renferme  des  substances  albuminoïdes,  plus  ou  moins  analo- 
gues  aux  peptones,  qui  dialysent  facilement  et  ne  sont  pas  altérées  par  la  cha- 
leur.  C'est  un  liquide  limpide  et  brundtre,  qui  reste  sans  action  quand  on 
rintroduit  par  la  bouche;  il  faut  Tinjec ter  sous  la  peau  ou  dans  les  veines.  Le 
cobaye  supporte  facilement  2  centimètres  cubes  de  lymphe,  tandis  que  chez 
Fhomme  une  dose  de  0«,25  produit  des  effets  tres  marqués ;  en  rapportant  le 
résultat  è  la  méme  unité  de  poids,  nous  voyons  que  Thomme  est  de  1  000  k 
1 500  fois  plus  sensible  è  ce  remede  que  le  cobaye.  Sans  doute  il  serait  difficile 
dans  ces  conditions,  de  conclure  d'après  des  expériences  de  laboratoire.  Néan- 
moins  on  serait  heureux  d'étre  un  peu  mieux  renseigné  sur  les  phénomènes 
qui  surviennent  chez  les  animaux  sains  ou  inoculés,  sur  les  modifications  qui 
se  passent  au  niveau  des  tubercules,  sur  le  mécanisme  mis  en  oeuvre  dans  la 
production  des  rëactions  locales  ou  générales.  Il  aurait  été  d*autant  plus  dési- 
rable  d*avoir  quelques  notions  exactes  sur  les  recherches  de  Koch,  que  les 
expériences  de  controle,  poursuivies  dans  divers  laboratoires,  sont  loin  d'avoir 
toujours  donné  des  résultats  favorables ;  on  peut  donc  se  demander  si  les  cher- 
cheurs,  qui  ont  voulu  vérifier  les  assertions  de  Koch,  se  sont  places  dans  les 
mêmes  conditions  que  ce  sa  van  t. 

Dans  sa  première  communication,  Koch  a  annoncé  un  résultat  d*un  intérét 
considérable  :  si  on  réinocule  un  cobaye,  déjè  atteint  d'une  lésion  tubercu- 
leuse,  la  deuxième  inoculation  détermine  des  accidents  bien  moins  marqués 
que  la  première ;  il  se  produit  seulement  une  nécrose  locale,  sans  que  les 
microbes  aient  tendance  a  se  généraliser.  Cette  découverte  démontrait  donc 
que  Torganisme  peut  être  modifié  par  les  produits  du  bacille  tuberculeux  et 
recevoir  ainsi  un  certain  degré  d'immunité.  Dès  lors  l'auteur  fut  conduit  è 
rechercher  si  on  ne  pourrait  pas  combattre  la  tuberculose  au  moyen  des  pro- 
duits sécrétés  par  Tagent  de  celte  infection.  Il  reconnut,  comme  il  nous 
Tapprenddans  sa  troisième  communication,  que  depetites  doses  de  tuberculine 
sont  capablesde  tuer  les  cobayes  tuberculisés,  tandis  qu*en  diminuant  laquan- 
tité  employee,  on  détermine  des  réactions  suivies  d'une  amélioration  notable. 
.Mais  les  cobayes  ont-ils  guéri  ?  Combien  de  tempsont-ils  survécu?  Que  sont-ils 
devenus  k  la  suite  de  ces  injections?  Celles-ci  ne  peuvent-elles  entrainer  des 
accidents  graves,  survenant  tardivement,  comme  tendent  k  le  faire  supposer 
les  expériences  de  Maffucci?  Autant  de  questions  [sur  lesquelles  nous  n'avons 
pas  de  réponse.  Et  pourtant,  il  nous  semble  que  ces  renseignements  étaient 

mands  :  il  a  été  Iraduit  intégraiement  dans  beaucoiip  de  journaux  francais,  parliculièie- 
menl  dans  la  Semaine  médicale,  le  Bulletin  médicalj  la  Médecine  moderne,  etc. 

(*)  Koch,  Fortselzung  der  Mittheilungea  über  ein  Heilmittcl  gegen  Tubcrkulose;  DeutscliC 
med.  H^oc/Jerwc/ir,  1801. 
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indispensables  avant  d*appliquer  a  rhoinme  un  remede  aussi  actif  et  parfois 
aussi  dangereux. 

Ces  réserves  nè  doivent  pas  faire  oublier  que  Koch  a  eu  Ie  courage  tres 
grand  de  s'injecter  au  niveau  du  bras  0^«,25  de  sa  lymphe.  3  è  4  heures  après, 
il  ressentit  des  tiraillements  dans  les  membres  et  unvifbesoin  de  tousser;  puis 
survinrènt  quelques  frissons,  des  nausées,  des  vomissements,  la  tempërature 
atteignit  39^.  Au  bout  de  12  heures,  les  phénomènes  morbides  disparurent;  Q 
ne  subsista  qu*un  peu  de  fatigue. 

Chez  rhomme  sain  ou  chez  des  sujets  atteints  d'une  aSection  non  tubercu- 
leuse,  il  faut  au  moins  0'*,0i  de  lymphe  pour  produire  quelques  troubles;  la 
tempërature  s'élève  alors  k  38**. 

Chez  les  tuberculeux,  il  suffit  généralement  d'introduire  0**,005  k  0^^,004  et 
méme  0«,002  ou  0*^,001.  Pour  cela,  on  dilue  la  lymphe  avec  une  solution 
d'acide  phénique  k  5  pour  1000  et  on  pratique  une  injection  hypodermique 
entre  les  deux  épaules.  Au  bout  de  4  è  5  heures,  survient  un  frissen,  la  tempë- 
rature s'élève  et  altcint  39,  40  et  même  41®.  Le  malade  se  sent  fatigué;  il  est 
tourmenté  par  de  la  toux,  parfois  des  nausées  et  des  vomissements;  il  éprouve 
des  douleurs  tres  vives  k  Tépigastre,  dans  les  membres  et  les  articulations. 
Dans  quelques  cas  on  a  vu  survenir  un  léger  ietère,  une  hypertrophie  de  la 
rate,  des  exanthèmes  rubéoliformes  au  niveau  du  cou  et  de  la  poitrine  et  méme 
un  peu  de  délire.  Ces  symptömes  durent  12  ou  15  heures;  mais  ils  peuvent  se 
prolonger  pendant  deux  ou  trois  jours  ou  être  suivis  d'une  Gèvre  secondaire, 
sur\enant  après  cessation  de  la  réaction  et  relevant  d'une  infection  par  d*autres 
microbes  (pneumocoques,  staphylocoques,  streptocoques),  dont  la  lymphe  a 
favorisé  le  développement.  En  méme  temps  que  ces  troubles  généraux,  se 
produit  une  réaction  locale,  au  niveau  des  lésions  tuberculeuses ;  on  lapprécie 
facilemont  en  examinant  ce  qui  se  passé  dans  les  cas  de  lupus.  Les  parlies 
alteintes  se  gonflent,  rougissent;  par  places,  elles  deviennenl  brunes  et  se 
nécrosent.  Après  2  ou  5  jours,  la  rougeur  diminue  et  la  lésion  se  recouvre  de 
croötes  jaunAtres,  formées  par  le  serum  desséché  a  Tair ;  2  ou  3  semaines  plus 
tard  les  eschares  se  détachent,  laissant,  dans  les  cas  favorables,  une  cicatrice 
de  bonne  apparencc;  généralement  il  faut  plusieurs  injections  pour  obtenir 
ce  résullat. 

Dans  les  cas  de  tuberculose  ganglionnaire,  osseuse  ou  articulaire,  les  réac- 
tions  sent  moins  saisissantes,  mais  elles  sont  toujours  perceptibles.  S'il  s  agit 
de  tuberculose  pulmonaire,  on  commence  par  injecter  des  doses  tres  faibles; 
dans  les  cas  heureux,  Tamélioration  se  produit  rapidement  :  la  toux  devient 
plus  rare;  Texpectoration  prend  un  caractère  muqueux;  Tétat  général  s'amé- 
liore,  les  bacilles  diminucnt  et  finissent  par  disparaltre;  ce  résultat  peutétre 
obtcnu  en  4-  ou  6  semaines,  au  moins  chez  les   malades  atteints  de  phtisie 
commen(;anle;  cc  sont  ccux   qui,   d'après  Koch,   peuvent  être   guéris  d'une 
maniere  certaine.  Pourtant,  alors  méme  que  la  maladie  est  arrivée  è  la  période 
d'excavation,  et  que  le  poumon  est  envahi  par  d'innombrables  microbes  pyo- 
gènes,  le  trailement  pourrait  cncore  amener  une  certaine  amélioration. 

En  étudiant  de  plus  prés  los  modifications  qui  surviennent  du  cótédes  foyers 
tuberculeux,  on  conslate  que  la  lymphe  agit  sur  les  tissus,  k  Ia  condition  que 
ceux-  ei  soient  encore  vivanis  el  iniprégncs  de  toxine  par  le  fait  de  la  maladie. 
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Quant  aux  bacilles,  ils  ne  seraient  pas  atteints  et  seraient  simplement  rejetés 
avec  les  parties  voisines;  pourtant  Fraentzel  en  a  trouvé  d*altérés  k  la  suite 
des  injections.  Quoi  qu'il  en  soit,  Taction  principale  porte  sur  les  tissus 
qui  entourent  les  tubercules ;  ils  deviennent  Ie  siège  d'une  abondante  exsu- 
dation  de  sérosité  et  d*une  diapédèse  active  (Kromeyer,  Comil) ;  Ie  lissu  néo- 
plasique  résiste,  ou  bien  il  est  frappe  secondairement  (nécrose  de  coagulation, 
suppuration,  dégénérescence  graisseuse,  transformation  fibreuse),  et  peut 
s'éliminer.  S*il  s'agit  d'une  ulcération  occupant  une  muqueuse,  on  la  voit  se 
déterger  else  transformer  en  une  plaie  simple,  couverte  de  bourgeons  de  bonne 
nature  (Jurgens). 

Koch  a  remarqué  encore  que  les  injections  successives  déterminent  des  réac- 
tions  de  moins  en  moins  violentes.  Ce  résultat  ne  tient  pas  k  Faccoutumance, 
mais  è  la  disparition  progressive  des  tissus  malades;  quand  toutes  les  néopla- 
sies  sont  éliminées,  la  réaction  devient  semblable  è  celle  que  présente  un 
homme  sain.  Remarquons  pourtant  que  dans  quelques  cas  la  sensibilitë  du 
patiënt  alla  augmentant  k  chaque  nouvelle  inoculation.  Ailleurs  Taccoutu- 
mance  s'établit  bien  avant  Télimination  des  parties  malades. 

Il  ressort  de  ce  que  nous  venons  de  dire  qu'on  doit  envisager  la  methode  de 
Koch  au  doublé  point  de  vue  du  diagnostic  et  du  traitement. 

La  propriété  si  singuliere  que  possède  la  lymphe  de  ne  déterminer  de  réac- 
Uon  qu*au  niveau  des  altérations  tuberculeuses,  en  indique  l'emploi  pour 
ëtablir  la  nature  d'une  lésion  suspecte  et  pour  reconnaltre  si  un  foyer  ancien 
est  véritablementguéri.  Les  vétérinaires  allemands,  qui  ont  étudié  Taction  de  la 
tuberculine  sur  les  vaches,  ont  obtenu  d'excellenls  résultats ;  les  animaux 
infectés  réagissent  avec  des  doses  de  0,1  k  0,5  qui,chez  les  animaux  sains,  ne 
déterminent  aucun  trouble. 

Malheureusement  on  a  cité  de  nombreux  faits  qui  diminuent  notablement  la 
valeur  spécifique  de  la  réaction  :  celle-ci  est  survenue  chez  des  sujets  atteints 
de  cancer,  de  syphilis,  de  scarlatine,  de  cystite  blennorrhagique,  de  lèpre,  d*ac- 
tinomycose.  Plusieurs  auteurs,  et  particulièrement  Maydl,  Tont  observée  chez 
ues  gens  bien  portants  qui  avaient  regu  seulement  1  ou  2  milligrammes.  Réci- 
proquement,  plusieurs  fois  l'injection  ne  détermina  pas  de  réaction  chez  des 
phthisiques.  Tantót  c'était  la  réaction  générale  qui  manquait,  tantöt  c'étaii 
la  réaction  locale;  dans  quelques  cas,  il  est  vrai,  on  a  pu  voir  la  réaction  se 
produire  en  augmentant  la  dose  ou  en  introduisant  Ie  liquide  dans  les  veines 
(Baccelli).  Ailleurs,  la  réaction  a  été  irreguliere;  elle  est  apparue  tardivement, 
au  bout  de  i 2  OU  15  heures,  ou  bien  elle  s*est  prolongée  pendant  plusieurs 
jours.  On  congoit  que  ces  faits  anomaux  diminuent  quelque  pcu  la  valeur 
qu'on  aurait  pu  attribuer  k  la  lymphe  comme  moyen  de  diagnostic. 

Mais  ce  qui  est  plus  grave,  c'est  que  ce  medicament  exposé  k  de  nombreux 
dangers. 

Ces  dangers  dépendent  tantöt  d'une  intoxication  générale,  tantót  d'une  réac- 
tion locale  trop  intense.  C'est  ainsi  que,  du  cólé  de  l'appareil  respiratoire,  on  a 
noté  de  Tcedème  pulmonaire  ou  de  Toedème  de  la  glotte  qui  a  pu  tuer  par 
suffocation,  des  hémoptysies,  des  épanchements  pleuraux,  des  broncho-pneu- 
monies;  dansd'autres  cas,  Tauscultation  a  révélé  une  aggravation  des  signes 
physiques  en  rapport  avec  des  lésions  pulmonaires,  qui  ont  pu  parfois  déter- 
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miner  la  mort.  Virchow  a  insisté  sur  ces  lésions  qu*il  désigne  sous  Ie  nom  de 
<  pneumonie  de  Tinjection  >  ei  qui  sont  essentiellement  constituées  par  im 
processus  phiegmoneux,  pouvant  subir  une  rapide  destruction  et  donner  lieu 
k  des  excavations  pulmonaires.  En  même  temps,  on  voit  apparattre  des  pous- 
sées  nouvelles  de  petiis  tubercules  dues  k  une  «  mobilisation  »  des  bacilles; 
une  phthisie  k  marche  plus  ou  moins  torpide  pourra  ainsi  se  ierminer  rapide- 
ment  par  généralisaiion  de  Tinfection  ei  développemeni  d'une  tuberculose 
miliaire  aiguë. 

L'appareil  urinaire  esi  souvent  frappe;  on  a  signalé  des  néphrites  hémorrfaa- 
giques,  des  congesiions  rénales,  se  iraduisani  par  de  Talbuminurie  ou  de 
rhématurie;  dans  un  cas  de  Rosenbach,  Ie  malade  fut  atteint  d'une  anurie 
presque  complete;  en  2i  heures,  il  rendit  50  centimètres  cubes  d'une  uriae 
acajou,  se  prenant  en  masse  par  adjonction  d'acide  nitrique.  Chez  des  enfants 
atteints  de  méningite  tuberculeuse,  Tusage  de  la  lymphe  détermina  un  cedème 
aigu  des  méninges,  qui  hdta  la  terminaison  funeste.  Enfin,  sous  Tinfluence  du 
medicament,  on  a  pu  voir  des  ulcérations  intestinales  aboutir  k  la  perfo- 
ration. 

Parmi  les  manifestations  qu'on  peut  raitacher  k  Tintoxication  générale, 
quelques-unes  sont  peu  graves  :  telles  sont  diverses  éruptions,  la  leuco- 
cytose,  Talbuminurie  et  rurobilinurie  (Cavallero),  la  peptonurie;  ce  demier 
symptöme  dépend  bien  du  medicament  lui-méme,  puisqu'on  a  pu  Tobserver  chez 
des  sujets  sains  (Kahler)ou  chez  des  animaux  normaux  (Bouchard).  Dans  dau- 
tres  cas,  les  phénomènes  sont  plus  sérieux  :  c'est  du  délire  passager  ou  méme 
des  psychoses  permanentes  (JoUy);  de  Tangine  de  poitrine,  des  pertes  de 
connaissance,  du  coma ;  enfin  on  peut  voir  survenir  une  tendance  au  collapsus 
cardiaque,  avec  cyanose,  refroidissement  des  extrémités,  faiblesse  et  irrégu- 
larité  du  pouls;  il  peut  même  se  produire  des  lésions  permanentes  de  Tendo- 
carde  (Hallopeau). 

On  congoit  avec  quelle  prudence  on  devra  manier  Ie  medicament  et  avec 
quel  soin  on  devra  [)cser  les  indications  et  les  contre-indications  de  son  emploi. 
Le  remede  est  assez  hien  supporté  quand  les  allérations  sont  superficielles  el 
quand  les  parlics  moi  tifiées  peuvent  s*éliminer  facilement.  Aussi  les  accidents 
sont-ils  rares  lorsqu'on  se  sert  de  la  lymphe  contre  la  tuberculose  cutanée,  la 
tuberculose  de  la  conjonctivc,  du  nez,  de  la  bouchc,  de  Tintestin;  au  niveau  du 
laryux  son  action  doit  être  surveillée  de  prés ;  enfin  pour  le  poumon  on  ne 
peut  Temployer  que  si  les  lésions  sont  peu  avancées  ou  si  les  excavations 
communiquent  largcment  avec  les  bronches.  Remarquons  du  reste  que  si  les 
tissus  allérés  ne  peuvent  s'éliminer  au  dehors,  on  ne  peut  espérer  d'effels 
favorables;  M.  Corüil,  dans  la  tuberculose  articulaire,  a  vu  se  produire  au 
niveau  des  joinlures  malades  un  gonflement  énorme  et  fort  douloureux ;  au 
bout  de  quelque  temps,.  les  manifestations  se  calmèrent,  mais  il  ne  survint 
aucune  amélioi  alion.  Au  contraire,  on  a  obtenu  de  bons  résultats  dans  quelques 
cas  oü  Ton  a  pu  intervenir  chirurgicalement.  C'est  cequi  aengagó  Sonnenburg 
k  ouvrir  largemcnt  les  cavernes  des  malades  auxquels  il  injectait  la  lymphe; 
sur  5  phtisiquos  ainsi  traites,  l'un  succomba  k  un  pneumothorax  opératoire; 
r»  autres  ^iiéiirent.  On  pouvait  voir,  sous  Tinfluence  du  traitement,  les  parois 
s*»   détcrger,    ee  couvrir  de  granulations  bourgeonnantes,    et   se   cicalriser. 
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Malgré  les  3  succes  rapportos  par  Tauteur,  nous  ne  pensons  pas  que  ceiie 
audacieuse  ihérapeuiique  soit  appelée  è  un  grand  avenir. 

On  peut  dès  maintenant  poser  les  principales  contre-indications  du  remede 
de  Koch;  elles  ont  du  reste  été  formulées  tres  nettement  par  Ewald,  Senator, 
Comil.  On  ne  doit  pas  employer  ce  traitement  quand  les  lésions  sont  généra- 
lisées,  par  exemple  dans  la  tuberculose  miliaire  aiguë,  ou  quand  elles  ont 
revétu  une  éyolution  rapide ;  quand  elles  occupent  les  centres  nerveux,  quand 
Ie  malade  est  cachectique,  qu'il  est  mine  par  la  fièvre  hectique  ou  que  ses 
organes  ont  subi  la  dégénérescence  amyloïde;  on  devra  s'abstenir  aussi  dans 
les  formes  hémoptoïques  de  la  tuberculose  pulmonaire.  En  cas  d*épanchement 
pleural,  la  lymphe  pourra  rendre  des  services  pour  établir  sa  nature  tuber- 
culeuse  :  on  a  cité  plusieurs  observations  de  pleurésies  dites  a  frigore,  qui 
ont  nettement  réagi  :  mais  cette  exploration  ne  sera  permise  que  si  Tépanche- 
ment  est  peu  abondant  et  ne  se  reproduit  pas  trop  vite  après  la  ponction;  elle 
pourrait  étre  dangereuse  dans  Ie  cas  contraire.  Enfin,  quand  il  s'agit  de  tuber- 
culose en  quelque  sorte  latente,  quand  Taltération  occupant  les  sommets  est 
bien  supportée,  mieux  vaudra  ne  pas  intervenir  que  risquer  de  ranimer  Ie 
processus  et  de  favoriser  la  dissémination  des  lésions. 

Les  dangers  auxquels  exposé  la  lymphe  sont-ils  compensés  par  les  bénéfices 
que  peut  en  tirer  Ie  malade?  Une  réponse  catégorique  est  difficile  k  formuler. 

Si  Ton  parcourt  les  nombreuses  observations  rapportées  soit  en  Allemagne, 
soit  dans  les  autres  pays,  on  voit  que  tantöt  la  lymphe  a  amené  des  accidents 
sérieux  ou  a  aggravé  Tétat  du  sujet;  tantót  la  maladie  est  restée  stationnaire ; 
tantót  enfin  elle  a  rétrocédé.  B.  Frsenkel  pretend  qu41  y  a  eu  amélioration 
chez  tous  les  sujets  qu'il  a  traites;  sur  41  cas  observés  par  Furbinger,  il  y  eut 
dix  améliorations  et  une  guérison.  Cornet,  Guttmann,  Baum  parlent  aussi  de 
tuberculoses  guéries.  Enfin,  dans  Ie  rapport  publié  par  les  professeurs  de  cli- 
nique  de  la  Prusse,  nous  trouvons  les  chifTrcs  suivants  :  1  OiO  sujets,  atteints 
de  lésions  tuberculeuses  internes,  ont  été  soumis  au  traitement  :  il  y  eut 
46  morts,  365  améliorations,  13  guérisons;  chez  586  malades,  les  résultats 
furent  nuls.  Sur  707  cas  de  tuberculoses  extemes,  9  se  terminèrent  par  la  mort, 
298  ne  furent  pas  modifiés,  585  furent  araéliorés  et  15  guérirent.  Ainsi,  d'après 
ce  rapport  rédigé  huit  semaines  seulement  après  Ie  début  des  expériences, 
28  malades  auraient  guéri.  Mais  que  faut-il  penser  de  ces  guérisons?  Qui  peut 
dire  si  Ie  processus  morbide  a  été  véritablement  et  définitivement  arröté,  s'il 
ne  s'est  pas  agi  de  simples  accalmies,  d'améliorations  passagères,  et  si  les  acci- 
dents ne  vont  pas  récidiver  après  un  temps  plus  ou  moins  long?  Autant  de 
questions  auxquelles  il  est  impossible  de  répondre  aujourd'hui. 

D'ailleurs  la  plupart  des  observations  sont  loin  d'être  aussi  favorables  que 
celles  publiées  par  les  premiers  médecins  qui  ont  expérimenté  la  lymphe  de 
Koch.  Même  dans  les  tuberculoses  extemes,  Tamélioration,  quand  elle  s'est 
produite,  n'a  été  trop  souvent  que  relative  et  passagere.  Dans  les  cas  de  lupus, 
c'est-éi-dire  dans  les  cas  oü  Ton  a  obtenu  les  meilleurs  résultats,  il  n  y  a  géné- 
ralement  que  les  nodules  superficiels  qui  s'éliminent ;  ceux  qui  occupent  la 
profondeur  ne  peuvent  être  rejetés,  et  bientót  les  malades  ne  présentent  plus  de 
réaction  k  leur  niveau,  même  quand  on  emploie  des  doses  de  O", 08.  Rien  n'cst 
iustructif  k  eet  égard  comme  la  lecture  du  rapport  que  M.  Besnier  a  rédigé  au 
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nom  de  Ia  commission  de  Thöpital  Saint-Louis.  Le  traiiement  a  porté  sur 
«^8  cas  de  lupus  :  fréquemmeni  une  amélioration  s'est  produiie,  surtout  dans  les 
formes  ouvertes  de  la  maladie ;  mais  ceite  amélioration  n'a  pas  été  durable  et 
raffection  a  repris  son  cours ;  parfois  elle  s'est  aggravée. 

Ainsi,  méme  sur  ces  tuberculoses  atténuées,  le  traitement  de  Koch  est  sou- 
vent inefficace ;  il  peut  étre  dangereux  dans  les  autres  cas ;  aussi  congoit-OD 
que  la  plupart  des  médecins  aient  abandonné  l*usage  de  la  lymphe. 

Il  serait  pourtant  injuste  de  condamner  la  methode ;  nous  croyons  seulemenl 
que  son  application  k  Thomme  a  été  faite  d'une  fagon  trop  hfttive.  Il  faut  la 
renvoyer  au  laboratoire,  d*oü  elle  n'aurait  pas  dü  sortir.  En  restant  ainsi  sur  le 
terrain  expérimental,  on  ne  peut  nier  Timportance  des  recherches  de  Koch  :  les 
propriétés  si  curieuses  de  la  lymphe,  son  action  sur  les  tubercules,  les  modifi- 
cations  qu'elle  détermine  k  leur  niveau,  voile  autant  de  faits  d'un  intérèt  consi- 
dérable.  Aussi  souhaitons-nous  vivement  que  les  échecs  thérapeutiques  ne 
diminuent  pas  Ia  gloire  de  Ia  découverte  expérimentale. 


CHAPITRE  V 


PSEUDO-TUBERCULOSES 


L*expression  de  pseudo- tuberculose  s'applique  k  une  série  de  fails  fort 
disparales,  n'ayant  comme  caractère  commun  que  Tcxistence  de  peliles 
tumeurs  dont  l'aspcct  macroscopique  rappclle  celui  du  tubercule ;  autrement 
dit,  on  fait  renlrer  dans  ce  groupe  tous  les  cas  oü  des  lésions  granuliques  ne 
sont  pas  sous  la  dépendance  du  bacille  de  Koch.  Il  serait  tout  aussi  logique 
d'y  ajouter  la  morve  el  certains  cas  de  pyohémie  miliaire. 

Nous  conservons  Texpression,  parcc  qu'clle  est  généralement  usitée  et  que 
tout  le  monde  s'entend  k  ce  sujet,  k  la  condition  de  faire  suivre  le  mot  pseudo- 
tubcrculose  d*une  épilhète  qui  serve  a  spécifier  de  quelle  espèce  il  sagil. 
C'est  qu'en  efTcl  les  pscudo-tuberculoses  sont  fort  nombreuses;  on  peut  les 
diviser  on  Irois  groupes  : 

i"  Pscudo-tuberculoses  par  substances  inanimées. 

2°  Pscudo-tuberculoses  par  parasites  animaux. 

3°  Pscudo-tuberculoses  mycosiques,  comprenant  elles-mêmes  deux  variétés, 
suivaiil  qu'il  s'a^il  d'nn  microbe  ou  d'un  parasite  plus  élevé. 

Pseudo-tuberculoses  par  substances  inanimées.  —  A  Tépoque 
on  los  oxpérimonlalonrs  s'effor^aient  k  Tenvi  de  renverser  la  doctrine  de  Vilie- 
min,  on  próiondil  que  loule  subslance  introduile  dans  les  veines  ou  Ie  péri- 
toine  amenait  la  production  de  tubercules;  c'est  ce  qu'on  pensait  obtenir  en 
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injectani  du  pus,  des  muscles  puiréfiés,  des  fragmenis  de  tissus,  des  maiières 
inorganiques,  etc.  Les  résultats  semblaient  ious  concordants,  depuis  les 
recherches  de  Lebert  et  Wyss  jusqu'è  celles  de  Cohnheim  et  Fraenkel,  qui 
devaient  plus  tard  revenir  sur  leur  opinion  première  et  reconnaltre  la  spéci- 
ficité  des  tubercules. 

Bien  des  causes  d'erreur  s'étaient  glissées  dans  les  expériences;  on  avait  pris 
pour  des  lésions  tuberculeuses,  tantöt  des  abces  miliaires,  tantöt  des  infarctus, 
tantöt  enfin  des  granulations  produites  par  des  substances  inertes.  Ces  granu- 
lations  ont  été  bien  étudiées  par  M.  H.  Martin  ('),  qui  en  décrit  trois  variétés 
principales :  avec  la  poudre  de  cantharide,  il  se  produit  des  nodules  f'ormés  par 
des  cellules  embryonnaires;  avec  Ie  lycopode,  la  lésion  est  caractérisée  par  des 
cellules  géantes,  entourées  d*éléments  ronds;  enfin  Ie  poivre  de  Cayenne  amëne 
de  vrais  follicules  constitués  pas  les  trois  zones  classiques  qu'on  observe  dans  la 
tuberculose.  Si  Thistologie  était  incapable  de  différencier  ces  diverses  granula- 
tions, Texpérimentation  devait  résoudre  Ie  problème :  M.  Martin  montra  que  les 
pseudo-tubercules  n'avaient  pas  de  propriétés  infectieuses;  en  les  reprenant  et 
les  inoculant  k  un  deuxième  animal,  on  ne  déterminait  aucune  lésion ;  tout  au 
plus  produisait-on  quelques  granulations  discrètes  qui  ne  se  réinoculaicnt  plus. 
Au  contraire  Ie  tubercule  vrai  est  inoculable  en  série  et  se  transmet  indéfinimenl 
d'un  animal  k  l'autre. 

On  a  pu  observer  des  productions  analogues  chez  l'homme;  MM.  Comil  el 
Toupet  ont  décrit  un  tubercule  cutané,  constitué  par  des  follicules,  mais  ne 
contenant  pas  de  bacilles;  un  examen  attentif  fit  trouver  au  centre  du  néo- 
plasme  de  petits  fragments  d'écailles  d*hu!tre,  autour  desquels  la  lésion  s*était 
développée. 

Pseudo-tuberculoses  par  parasites  anixnaux.  —  Les  pseudo-tuber- 
culoses  par  parasites  animaux  n*ont  guèreété  observéesjusqu*ici  chez  Thomme ; 
ce  sont  de  petits  tubercules  jaune  péle  ou  verdétres  dont  Ie  volume  varic  d'un 
grain  de  chènevis  k  une  noisette ;  au  centre  on  trouve  des  strongles  microsco 
piques,  isolés  ou  réunis  en  pelotes. 

Parmi  les  principales  pseudo-tuberculoses  vermineuscs  nous  signalerouh 
celle  du  chat,  produite  par  ïollulanus  tricuspis  (Leuckart);  cello  du  mouton, 
appelée  encore  pneumonie  vermineuse  et  due  au  p^citdalius  ovis  pulmonalh 
(Koch) ;  celle  du  veau,  qui  relève  du  strongylus  rufescens.  Cos  pseudo-tuber- 
cules se  caractérisent  histologiquement  par  de  simples  amas  de  cellules 
embryonnaires;  ils  sont  donc  plus  voisins  de  la  morve  que  de  la  tuberculose.  Il 
n'en  est  pas  de  même  de  la  tuberculose  vermineuse  du  chien,  produite  par  Ie 
strongylus  vasorum  et  bien  étudiée  par  M.  Laulauié  (').  Cet  observateur  a 
montré  que  les  oeufs  de  strongle  s'arrêtent  dans  les  ramifications  de  Tartère 
pulmonaire  et  déterminent  u  ie  prolification  cellulaire  k  l'intérieur  ou  autour 
du  vaisseau  (tubercules  endo  et  exogènes).  Dans  Ie  premier  cas,  on  trouve 
au  centre  du  néoplasme  une  cellule  géante  renfermant  un  oeuf  ou  un  embiTon 

(*)  H.  Martin,  Tuberculose  des  séreuses  et  du  poumon.  Pseudo-luberculose  expérimen- 
tale;  Archives  de  physiologie,  1880. 

O  Laulanié,  Sur  quelques  affections  parasitaires  du  poumon  et  leur  rapport  avec  la 
tuberculose;  Archives  de physiologie^  1884. 
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ei  cniourée  de  cellules  épithélioïdes  et  embryonnaires;  dans  les  tubercules  exo- 
gènes,  l*artère  subit  unc  dilatation  anévrysmale  et  s'entoure  d*une  couronne 
de  cellules  géantes  et  de  cellules  épithélioïdes. 

Plus  récemment,  Ebstein  et  Nicolaïer(*j  out  également  observé  chez  Ie  chien 
et  Ie  chat  des  tubercules  vermineux,  dans  lesquels  ils  ne  pureni  rencontrer  de 
bacilles.  Enfin,  Miura  (*)  a  trouvé  dans  Ie  grand  épiploon  d'un  homme  mort  du 
béribéri  des  tubercules  fibreux  contenant  des  cellules  géantes  et  produits  par 
des  oeufs  de  distome. 

Pseudo-tuberculoses  microbiennes.  —  La  retentissante  décou verte 
de  Koch  semblait  établir  è  tout  jamais  l'unicité  de  la  tuberculose.  Aussi 
ne  fut-ce  pas  sans  une  surprise  mélée  de  déception  qu'on  vit,  en  1885, 
MM.  Malassez  et  Vignal(')  décrire  une  tuberculose  relevant  d'un  autre  parasite. 
En  inoculant  un  tubercule  cutané,  ces  expérifnentateurs  déterminèrent  une 
maladie  transmissible  en  série  et  semblant  produite  par  des  amas  de  zooglées. 
Ce  qui  fit  mettre  en  doute  Tindividualité  de  cette  tuberculose  zoogléique,  c'esl 
que,  plus  tard,  en  continuant  leurs  recherches,  les  auteurs  virent  les  animaux 
succomber  k  des  lésions  bacillaires.  On  publia  bien,  il  est  vrai,  diverses  obser- 
vations  analogues  :  Amrusch,  Nocard,  Chantemesse,  Eberth  revirent  les 
zooglées,  mais  leurs  travaux  reposaient  simplement  sur  des  constatations  ana- 
tomiques. 

Le  17  mars  1888,  dans  une  noie  publiée  avec  M.  Charrin(*),  nous  avons  fait 
connaltre  une  pseudo-tuberculose,  provenant  d'un  cobayechezlequelelle  s'était 
développée  sponianément,  c*est-è-dire  en  dehors  de  toute  inoculation.  Le 
parasite  fut  cultivé,  et  les  cultures  pures  reproduisirent  la  maladie  chezle  lapin, 
ie  cobaye  et  parfois  la  souris  blanche.  Il  s*agit,  dansnotre  cas,  d*un  petit  bacille 
qui  se  développe  facilement  sur  les  différents  milieux  employés  en  bacteriologie 
et  ne  liquéfie  pas  la  gelatine.  Inoculé  sous  la  peau  du  lapin  et  du  cobaye,  il 
détermine  un  tubercule  local,  bientót  suivi  d'adénopalhie ;  Tanimal  maigrit 
et  meurt  au  bout  de  deux  semaines  environ;  k  l'autopsie  on  trouve  d'innom- 
brables  granulations  dans  le  foie  et  la  rate,  plus  rarement  dans  les  poumons  et 
les  reins.  En  variant  le  mode  d'inoculation,  on  peut  produire  avec  eet  agent  des 
pleurésies  sércuscs  ou  des  péritonites;  on  peut  même,  en  injectant  d'assez 
grandes  quantités  dans  les  veines,  amenerune  vraie  seplicémie.  Au  microscope 
on  constate  que  les  granulations  différent  considérablement  de  la  tuberculose 
vraie  et  de  la  tuberculose  zoogléique.  La  lésion  est  d'une  simplicité  extreme 
(fig.  ^i),  c'est  un  amas  de  cellules  rondes  ou  de  cellules  épithélioïdes  k  noyau 
volumineux;  nulle  part  on  n^observe  de  dégénérescence ;  la  partie  centrale  est 
cello  qui  se  colore  le  plus  vivement.  Au  contraire,  dans  la  tuberculose  zoo- 
gléicjue,  le  centre  des  nodulcs  apparait  comme  une  zone  granuleuse  (fig.  22) 
cl  c'cst  dans  cette  zone  que  le  parasite  s'accumule  sous  forme  de  zooglées.  En 

(*)  Edstein  und  Nicolaïer,  Beitrage  zur  Lehre  von  der  Zooparasitaren  Tuberculose; 
Virchoivs  Arch.,  Bd  CXVIII,  1889. 

(*)  Miura,  Fibrösc  Tubcrkel  bedingt  durch  Parasiteneier;  Virchow*s  Archiv.  Bd  CXVI,  iS^^ 

(')  Malassez  et  Vignal,  Tuberculose  zoogléique;  Archives  de  physiologie,  1883.  —  Sur  if 
micro-organisme  de  la  tuberculose  zoogléique;  ibid.,  4884. 

(*)  CuARRiN  et  RoGKR,  Notc  SUF  uuc  pseudo-tubcrculosc  bacillaire;  Société  de  biologit 
et  Acad.  des  sciences,  1888.  —  Roger,  Tuberculose  et  pseudo-tuberculoscs;  Gaietle  hebdoma- 
daire,  1890. 
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nous  appuyant  sur  ces  caract^res  histologiques  dilTércnts,  nous-  avons  admis- 
que  la  tuberculose. zoogl^ique  et 
la  pseu do -tuberculose  bacUlaire 
représenlaienl  deux  affeclions  dis- 
tinctes:  ce  fut  également  1  "opinion 
de  M.  M.ilassez. 

Mais,  dans  ces  demiers  leiups, 
la  tuberculose  zoogléique  fut  élu- 
iliée  k  nouveau  par  MM.  Grancher 
el  Ledoux-Lebard  ('),  Nocard  el 
Massclin,  Zagari,  qui  indiqu^renL 
les  caractères  des  cultures  duue 
fagoa  précise;  ces  auteurs  aU- 
inireut  que  nolre  inaiadie  devuil 
fltre  assimilée  k  cellc  de  MM.  .Ma- 
lassez  et  Vignal.  Nous  pensons 
que  l'étude  histologiquo  ÏDlirmc 
cette  maniere  de  voir,  el  nous 
croyoDB  qu'il  s'agit  de  deux  affec-  p^,,,,), 
tions  voisines,  mais  difTérentes. 

De  ces  pseudo-tuberculoses  od 
peut  rap proc her  la  pseudo-tuberculose  sli 
décriles  par  PfeilVer,  Manfredi, 
Parietli,  Ia  syphilis  expérimenlalc 
de  Disso  et  Taguclii;  dans  Iour 
ces  cas,  il  s'esl  agi  de  pseudo- 
tuberculoses ,  zoogléique  ou  ba- 
cillaire. 

Enfin,  M.  Courmonl  (•)  a  déiril 
une  pseudo-tuberculose  nouvelle. 
provenant  d"un  boeuf  el  due  ü  uii 
bacLlle  que  l'auleur  a  pu  culti- 
ver  :  les  cultures  récentes  de  cc 
microbe  amènenl  chez  Ie  lapiii 
Ia  produclion  de  grauulalions  el 
chez  Ie  cobaye  une  seplicémie , 
avec  des  cultures  anciennes  te 
résullat  est  inverse  i  seplicémie 
chez  Ie  lapln,  granulalioos  chez 
Ie  cobaye. 

On  voit,  par  les  Taits  que  nous 
avons  cités,  que  les  pseudo-lu- 
berculoses  microbiennes  ne  sonl  pas  n 

{')  Grancheh  et  Ledoux-I.edard,  Pechfj'chei 
méd.  exp.,  18S0  el  tBOO. 

(»)  CoüRMONT,  Sur  une  nouvelle  tubercuto< 
UÜierculotc,  publiiei  tout  la  direclion  de  U.  Vei 


Flg,  S.  —  Tuherculosï  zoogWique. 
Granulallua  bépalique,  préaentant  Lrola  nina 
i;Ièlquea  d'sapecl  caaéeiii  ït  des  ilèbrls  ilu  In 
k'pnliqiies.  -  Gr.  ic»  D, 


Elles  Uoiveul  se  reoconlror  chez 


a  luberculoee  zoo^lóique;  Arc/diien  de 
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rhomme,  comme  tendent  k  Ic  prouver  les  recherches  de  MM.  Malassez  et 
Yignal.  Babès  paratt  en  avoir  observé  un  cas;  mais  il  n'en  a  pas  encore  donné 
une  description  suffisante.  Il  semble  donc  qu'il  y  alt  lè  une  voie  féconde  pour 
des  recherches  ultérieures. 

Pseudo-tuberculoses  luycosiques  non  microbiennes.    —    Des 

végétaux  d*une  organisation  relativement  élevée  peuvent  susciter  Ie  dévelop- 
pcment  de  granulations  plus  ou  moins  semblables  k  celles  de  la  tuberculose. 
Nous  ne  pouvons  que  signaler  rapidement  les  faits  de  ce  genre  :  Pflüg  a  décril, 
chez  la  vache,  une  granulie  produite  par  roc/inom^/cose;  M.  Nocard  a  montré 
que  la  maladic  improprement  appelée  farcin  du  boeuf  est  une  pseudo-tuber- 
culose  relevant  d'un  parasite  voisin  des  dadothrix.  Eppinger  (')  a  observé  chez 
rhomme  des  granulations  produites  par  un  cladothrix,  Ie  dadothrix  asteroïdes; 
Ie  parasite  a  pu  être  cultivé  et  son  inoculation  a  reproduit  chez  les  animaux 
une  tuberculose  miliaire. 

Enfin,  diverses  variétés  d*aspergillus  et  particulièrement  les  aspergiUus 
glaucus  et  fumigatus  peuvent  produire  chez  les  animaux  des  granulations  avcc 
cellules  géantes,  au  centre  desquelles  se  retrouve  Ie  parasite  dont  Taspect  radié 
rappelle  celui  de  Tactinomycose.  Ces  faits,  bien  étudiés  expérimentalement  par 
Kaufmann  et  surtout  parLichtheim,viennent  d*étre  Tobjet  d'une  note  fort  inte- 
ressante de  MM.  Dieulafoy,  Chantemesse  et  Widal.  Ces  auteurs  ont  observé 
chez  les  pigeons  une  pseudo-tuberculose  miliaire  qui  était  due  k  Vaspergilhts 
fumigatus,  et  qu*ils  ont  pu  reproduire  en  inoculant  des  cultures  de  ce  végétal; 
chez  les  individus  qui  exercent  la  profession  de  gaveur  de  pigeons,  on  observé 
des  troubles  respiratoires  qui  semblent  relever  du  même  parasite,  comme  tend 
a  Ie  démontrer  la  présence  d*aspergillus  dans  les  crachats.  Tout  récemment, 
M.  Potain  a  rapporté  un  fait  semblable;  iladmet,  non  sans  raison,  que  Tasper- 
gillus  se  trouve  sur  les  graines  que  les  gaveurs  s'introduisent  dans  la  bouche 
pour  nourrir  les  pigeons.  L'affeciion  semble  avoir  une  évolution  plus  favo- 
rable  que  la  tuberculose  bacillaire. 


CHAPITRE  VT 
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L'aclinomycose  est  une  maladie  liée  k  la  présence  d'un  végétal  spécial  qui 
Ie  plus  souvent,  se  préseule  sous  forme  d'amas  radiés,  visibles  k  Toeil  nu. 

Historiqfue.  —  L'actinomycose  est  surtout  frequente  chez  Ie  boeuf,  elc'est 

(*)  RppiNOEH,  Uebor  eine  neue  Cladothrix  und  eine  durch  sie  hervorgerufene  Pseudo- 
tuberculosis.  Ziegler's  Beilrage  zur  patholog.  Anat.  Bd  IX. 
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chez  eet  animal  qu*on  Ta  tout  d*abord  observée.  La  première  mention  de  cetic 
étrange  maladie  se  trouve  dans  une  note  de  Davaine('),  insérée  aux  Comptes 
rendus  de  la  Société  de  Biologie  de  1850;  il  s*agit  d*uiie  tumeur  des  os  maxil- 
laires  du  bceuf,  conienant  c  de  petiies  masses  d'unematière  jaune  qui  n'a  point 
les  caractères  micFoscopiques  du  tubercule  ni  celui  du  pus  ».  Trois  ans  plus 
tard,  Robin  et  Laboulbène(')  publièrent  trois  observations  recueillies  chez 
Fhomme  et  qui,  d'après  la  description  qu'ils  donnent  et  la  figure  jointe  è  leur 
mémoire,  se  rapportent  certainement  k  la  maladie  qui  nous  occupe. 

En  1857,  Lebert  Tobserva  chez  Thomme  et  la  décrivit  dans  son  traite  d*ana- 
tomie  pathologique ;  il  figura  les  renflements  du  champignon,  ótudia  Taction 
des  substances  chimiques,  mais  ne  soup^^onna  pas  la  nature  végétale  de  Télé- 
ment  qu'il  observait.  On  trouve  encore  dans  Ie  traite  du  microscope  de  Robin 
une  excellente  figure  de  ce  qu*il  désigne  sous  Ie  nom  de  concrétions  cristalloïdes. 

C'estè  Rivolta(*)  que  revient  Ie  mérite  d*avoir  fait  de  Tactinomycose  une 
maladie  spéciale.  En  1868,  il  décrivit  des  corpuscules  particuliers  analoguesaux 
bAtonnets  de  la  rétine,  et  rencontres  chez  un  boeuf  dans  un  sarcome  du  maxil- 
laire  inférieur;  en  1875  il  compléta  la  description  de  ces  éléments,  qu*il  regarda 
encore  comme  représentant  de  simples  cristaux.  Leur  nature  cryptogamique 
fut  admise  par  Perroncito(*),  par  Bollinger(')  et  surtout  par  Harz('),  qui  leur 
donna  Ie  nom  d'dctinomyces  pour  rappeler  k  la  fois  leur  nature  végétale  et  leur 
aspect  radié  (oxtic,  ivoc,  rayon;  [auxtjc,  champignon). 

En  1878,  Israël  (^)  publia  comme  une  nouvelle  mycose  une  observation  de 
pyémie  chronique  recuellie  chez  Thomme  et  produite  par  un  champignon  que, 
sur  Tavis  de  Cohn,  il  rangea  k  c6té  du  streptothrix  de  Peerster;  k  son  mémoire 
se  trouve  joint  un  cas  inédit  observé  en  1845  par  Langenbeck.  Deux  ans  plus 
tard,  a  propos  d'un  nouveau  fait,  Ponfick  (^)  fit  parattre  un  excellent  travail 
oü  il  discuta  Tidentité  de  la  mycose  d'Israél  et  de  l'actinomycose  des  animaux. 
Dès  lors  la  maladie  prit  place  dans  Ie  cadre  nosologique ;  les  travaux  se  multi- 
plièrent  et,  en  1886,  Moosbrugger(*)  put  réunir  75  observations  recueillies  chez 
rhomme. 

Cette  maladie,  frequente  chez  les  animaux,  paratt  assez  rare  dans  Tespèce 
humaine.  Son  histoire  ne  présente  pas  moins  un  tres  grand  intérêt,  car  c  est  la 
seule  affection  bien  étudiée  qui  soit  produite  par  un  végétal  aussi  élevé  en  orga- 
nisation.  Sans  doute  de  nombreuses  recherches  expérimentales  et  cliniques 

(')  Davaine,  Note  sur  une  tumeur  indéterminée  des  os  maxillaires  du  boeuf;  Comptes 
rendus  de  la  Soc,  de  biologie^  1850. 

O  Robin  et  Ladoulbène,  Mémoire  sur  trois  productions  morbides  non  décrites; 
Mémoires  de  la  Soc.  de  biologie,  1853. 

O  Rivolta,  Sarcoma  fibroso  al*  bordo  inferiore  della  branca  mascellare  sinistra  del  bove ; 
Medico-Veterinario,  1868. 

(*)  Perroncito,  Osteosarcoma  della  mascella  anteriore  e  posteriore  nei  bovini ;  Enciclo- 
pedia  agraria  italiana  di  G,  Cantani,  1875. 

(*)  BoLLiNGER,  Ueber  eine  neue  Pilzkrankheit  bein  Rinde ;  Centralb,  ƒ.  d.  med.  Wiss,,  1877. 

C)  Harz,  Deulsch.  Zeitschr.  f,  Thiermed,,  1879;  suppl.  Heft. 

O  Israël,  Neue  Beobachtungen  auf  dem  Geblete  der  Mykosen  des  Menschen;  Arch.  f, 
palh.  Anat,  und  PhysioL,  LXXIV,  1878.  —  Neue  Beitrage  zu  den  mykotischen  Erkrankungen 
des  Menschen;  ibid,,  LXXVIII,  1879. 

(*)  PoNRCK,  Ueber  eine  warscheinlich  mycotische  Form  von  Wirbelcaries;  Berliner  kl, 
Woc/ienschrift,  1879.  —  Die  Actinoinykose,  eine  neue  Infectionskrankheit,  Berlin,  1882. 

O  MoosBRUGfiER,  U.  dic  Act.  des  Menschen;  Beitrage  i.  kl. Chirurgie,  herausgeg,  v.  Bruns., 
Bd  II.  1886. 
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portent  h  penser  qu'il  existe  d'autres  mycoses  relevant  de  parasites  plus  au 
moÏDS  analogues.  On  a  pu  reproduire  chez  lesanimaux  des  infections  au  moyen 
de  ccrtaines  mucédinées  ou  de  certaines  formes  d'aspei^lus.  Os  faits  ne  foni 
qu'augmenter  Timportance  de  l'actinomycose,  au  point  de  vue  de  la  pathologie 
générale.  Quant  au  cdté  purement  pratique,  nous  avouons  qu'il  est  secoodure, 
puisque  l'actinomycose  est  lout  è  fait  exceptionnetle  dans  notre  pays ;  aussi  est-ce 
surtout  k  l'étranger  qu'oa  a  étudié  Ia  maladie. 

Parmi  les  travaux  d' ensemble  sur  l'actinomycose,  nous  cilerons  rarticle  de 
Johne(')  et  les  intéressantes  revues  de  Firket(')  et  de  Matbieu('). 

HorpbOlogie  et  biologie  du  parasite.  —  Ce  qui  caractérise  essen- 
tiellement  ractinomycose,  c'est  la  présence,  dans  Ie  pus  ou  dans  les  tissus,  de 
petits  grains  jaunes,  opaques,  onctueux  au  toucher,  d'un  volume  variablc,  mais 
dont  les  dimensions  oscillent  en  général  entre  celles  d'un  grain  de  lycopode  el 
d'un  grain  de  millet. 

Les  grains  d'actin  omycose  ont  Ie  plus  souvent  une  coloration  d'un  jaune  d'or 
OU  de  soufre;  quelquefois  ils  sont  blanchfllres  et  transparents ;  p'est  l'aspect 
qu'ils  revötenl  quand  ils  sont  jeunes ;  aillcurs  leur  coloration  est  foncée,  verte  ou 
sepia;  elle  était  noire  dans  un  cas  d'actinomycose  hépattque  rapporté  par 
Langhans. 

n  de  ces  grains,  on  constate  qu'il  se  laisse  facilement  écraser;  il  est 
formé  d'un  agrégut  de 
petites  boules  ayant  envi- 
ron  O»"  1  Ces  boules,  exa- 
minëes  k  un  faible  gros- 
s  ssement  présentent  un 
aspect  mOnforme.  Mai;;, 
I  o  r  en  faire  une  etude 
plus  exacte  il  faut  élaler 
1  spa  lies  malades  sur  des 
hmelles  les  écraser,  les 
colo  er  et  les  porlcr  sous 
I  m  scroscope  Le  picro- 
carn  n  donne  d  excellcDls 
résultalb  le  parasite  forrao 
ne  masse  jaune  qui  tran- 
che ncltement  sur  la  colo- 
ration rosé  des  cellules qui 

FiR.  33.  -  Granulolion  d'actinomycose.  -  Gr.  600  D.  lu'  restent  adhérenteS. 

On  constate  ainsi  que 

chaque  granulalion  est  forinée  d'iine  masse  centrale  (fig.  23)  d'oü  irradieatde 

nombrcux  rayons  divergcnls,  dont  la  plupart  se  terminent  par  des  rennemenls 

en  niassue. 

La  masse  centrale   r^f^lc  Ie   volume   du   végétal,    la   longueur  des  rayoüS 

(')  JoiiNE,  Actinomykoso ;  E nnjcloprcHc  der  QCfon.  Thierheiik.  Bd  1,  188.5. 

f)  KiiiKKT,  L'ai'tinomycose  de  l'lioininc  al  des  aniitiaux:  fiei'ue  de  médecine,  1884. 

(=)  Mathiku,  Ue  l'u' ünoinycodc  i  /tenue  des  Sciences  midicaUt,  1880, 
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restant  k  peu  pres  invanable.  EUe  est  constituée  par  un  assemblage  de  fibres 
rectUignes  ou  flexueuses,  formant  un  feuirage  inextricable ;  les  filaments  ont 
0,5  è  2  (A  et  paraissent  bif urqués.  Au  milieu  d'eux  se  voient  des  corpuscules  ana- 
logues  aux  renflements  périphériques,  mais  plus  petits  que  ceux-ci  et  plus 
inégaux.  On  y  irouve  encore  de  petites  granulations  réfringentes,  regardées  par 
Firket  comme  des  microcoques  adventices.  Harz  avait  décrit  k  la  partie  centrale 
du  parasite  une  cellule  géante,  d'oü  partiraient  les  fibrilles;  cette  disposition  n*a 
pas  été  retrouvée  par  les  nombreux  observateurs  qui  ont  étudié  Tactinomycose. 

Les  fibrilles  de  la  masse  centrale  représentent  un  véritable  mycélium ;  elles  se 
rendent  en  rayonnant  vers  la  zone  póriphérique,  qu'elles  peuvent  dépasser  par 
places,  pour  aller  atteindre  les  cellules  épithéliales  voisines. 

La  zone  péripbérique  est  remarquable  par  la  présence  de  renflements,  effilés 
k  leur  extrémité  centrale,  arrondis  è  la  périphérie  et  ayant  20  k  30  a  de  long  sur 
8  OU  18  a  de  large.  Ces  renflements  ou  crosses  sont  rattachés  aux  fibrilles 
par  un  mince  pédicule ;  ce  sont  des  saillies  piriformes  ou  allongées  en  massue ; 
quelques-unes  sont  ovales,  d^autres  spbériques,  enfin  on  peut  rencontrer  des 
crosses  bifurquées  et  même  trifurquées.  A  un  fort  grossissement,  on  constate, 
d'après  Harz,  que  ces  renflements  sont  constitués  par  une  membrane  propre, 
renfermant  un  contenu  homogene,  et  présentant  des  cloisons  plus  ou  moins  évi- 
dentes,  qui  les  divisent  en  plusieurs  compartiinents. 

La  description  que  nous  venons  de  donner  s'applique  aux  parasites  adultes ; 
mais  s*il  s'agit  de  granulations  transparentes,  c'est-è-dire  jeunes,  on  ne  trouve 
plus  de  massues  (Klebs) ;  ces  éléments  ne  se  rencontrent  que  lorsque  Ie  végétal 
se  présente  sous  Taspect  de  masses  jaunAtres. 

Les  actinomycètes  resistent  è  Taction  desacides,  desalcalins,  du  chloroforme 
etdeTéther;  les  alcalis  chauds  les  font  pAlir  et  les  défigurent;  Teau,  même 
salée,  les  gonfle  et  les  déforme. 

Caractères  des  cultures.  —  On  a  réussi  assez  souvent  k  cultiver  ractinomy- 
cète  sur  les  milieux  artificiels  employés  en  bacteriologie. 

Le  serum  solidifié,  d'après  Israël  (^),  se  couvre  d'une  sorte  de  gazon,  sur 
lequel  apparaissent,  vers  le  quatrième  jour,  de  petites  nodosités  constituées 
par  des  grains  analogues  k  ceux  qu'on  trouve  dans  les  lésions  actinomyco- 
siques  de  Thomme  et  des  animaux.  Souvent  ces  nodosités  deviennent  jannes 
(AffanassieCF)  ou  rougeètres  (Boström).  Les  crosses  ne  se  développent  que  dans 
les  parties  profondes,  oü  la  nutrition  se  fait  mal ;  on  peut  donc  les  considérer 
comme  des  formes  d'involution. 

Sur  Tagar  glycerine,  le  dévcloppement  se  fait  tres  rapidement;  dès  le  deuxième 
jour,  d'après  Kischensky(*),  on  voit  des  colonies  blanchdtres,  renfermant  des 
bAtonnets,  analogues  aux  bacilles  de  la  tuberculose  ;  puis,  k  chaque  extrémité, 
ae  produit  un  renflement  qui  se  colore  avec  intensité ;  vers  le  sixième  ou  le 
^eptième  jour,  les  bdtonnets  se  sont  allongés  en  filaments  qui,  après  2  ou  5  se- 
maines,  portent  k  leurs  extrémités  des  formes  involutives  ne  se  colorant  plus. 
L  actinomycète  peut  se  développer  sur  la  gelatine,  qu'il  liquéfie  avec  une 
grande  lenteur. 

(*)  Israël,  Ueber  die  Cultivibarkeit  d.  Actinomyces;  Virchow's  Arch,,  Bd  XCV,  1884. 

O  KisciiENSKY,  Ueber  Actinomycesreinculturen ;  Arch,  f,  exp,  Palh,  und  Pharmakol.y  1689. 
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On  a  pu  cultiver  aussi  ractinomycète  dans  les  milieux  licjuides,  leis  que  ie 
serum,  Ie  lait,  Ie  bouillon.  Dans  ce  demier  cas,  il  se  produit  de  petits  corpus- 
cules  miliaires,  atteignant  quelquefois  Ie  volume  d'un  pois  et  tombant  au  fond 
du. liquide,  qui  reste  limpide.  Les  matières  albuminoïdes  contenues  dans  Ie  lait 
sont  peptonifiées,  sans  qu'il  y  ait  de  coagulation  préalable  ('). 

L'actinomycète  peut  croltre  également  sur  la  pomme  de  terre.  Sur  les  oeufs 
il  forme  des  filaments  onduleux,  ou  enroulés  en  tire-bouchons,  se  divisant 
dichotomiquement  et  s'unissant  en  des  réseaux  enchevêtrés. 

D'après  Wolff,  24  heures  après  Tensemencement,  on  observe  des  bètonneis 
courts,  OU  des  formes  allongées  contoumées  en  spirale;  puis  les  bdtonnets 
se  fragmentent  et  peuvent  reste r  dans  eet  état  pendant  9  mois  :  dans  d'autres 
cas,  on  trouve  des  filaments  ondulés,  pourvus  de  ramifications  nombreuses. 
Ce  végétal  présente  donc  un  pléomorphisme  tres  manifeste,  ce  qui  explique  les 
descriptions  un  peu  discordantes  données  par  les  auteurs  qui  ont  réussi  è  Ie 
cultiver. 

Le  végétal  que  nous  étudions  est  facultativement  anaérobie.  La  température 
qui  lui  convient  le  mieux  est  comprise  entre  53  et  57^.  A  52®  la  végéiation 
s'arrête ;  elle  est  fortement  ralentie  è  40  ou  41® ;  enfin  la  culture  est  iuée  quand 
on  la  soumet  pendant  10  minutes  k  une  température  de  70®. 

L'aspect  morphologique  des  aclinomycètes,  les  caractères  de  leurs  cultures, 
leur  réaction  vis-è-vis  des  matières  colorantes,  peuvent  être  invoqués  pour 
classer  le  parasite  au  point  de  vue  botanique  et  pour  donner  une  signification 
h  chacune  des  parties  qui  le  constituent. 

Quelques  auteurs  ont  voulu  refuser  k  Tactinomycète  une  individualité  propre. 
D^après  Langhans('),  il  s*agirait  d'une  sorte  de  symbiose  de  diverses  espèces  de 
micro-organismes ;  les  renflements  en  massue  devraient  être  considérés  comme 
des  formes  d'involution.  Sur  ce  demier  point,  Taccord  tend  k  se  faire :  la  résis- 
tance  des  massues  a  la  coloration,  leur  développement  dans  les  points  oü  la 
végétation  est  la  moins  active,  leurcalcification  frequente,  sont  autant  de  carac- 
tères qu'on  a  pu  invoquer,  non  sans  raison,  en  faveur  de  cette  conception. 
Pourtant  BoUinger,  Israöl,  Harz  regardentces  renflements  comme  des  spores, 
et  rangent  le  végétal  dans  les  mucédinées;  cette  opinion  devait  plus  tard 
trouver  un  appui  d«ans  les  recherches  de  Lichtheim  (') ;  dans  certains  cas  de 
végétation  abortive,  les  mucédinées  ofl*rent,  au  microscope,  des  figures  ana- 
logues  a  celles  de  ractinomycète. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ce  denier  point,  nous  croyons  que  ce  végétal  peut  étre 
rapproché  des  leptothrix  et  des  cladothrix  et  particulièrement  du  slreptothrix 
Fcei^steri  de  Cohn.  Aussi  peut-on  parfaitement  lui  appliquer  la  dénomination  de 
actinocladothrix^  proposée  par  AfTanassieff. 

Inoculation  aux  animaux.  —  On  a  tenté  è  maintes  reprises  d'inoculer  racti- 
nomycète aux  animaux.  Rivolla,  Bollinger,  Perroncito  entreprirent  quelques 
expériences,  mais  ne  réussirent  pas  k  transmettre  cette  infection.  Johne  fut  le 

(')  PROTOPOPOFF  und  Hammer,  Ein   Beitrdge  zur   Kcnntniss  der   AcUnomyceskulturen; 
Zeilsrhr.  für  Ifeilk.,  1890. 
C*)  Langhans,  Drci  Talie  von  Actinomykose ;  Correspondenzbl.  f.  Schweiz.  jErzte^  4888 
(*)  LiciiTHEiM,  Die  AspergiWusmykosen;  Berliner  Klinische  Wochenschr,,  iS9i, 
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premier  qiii  obtint  un  résuliat  positif  en  opérant  sur  une  génisse  et  sur  deux 
veaux.  Dcpuis  celte  époque  on  a  pu  donner  la  maladie  au  lapin  et  au  cobaye, 
mais  d'unc  faQon  assez  inconstante.  C'est  ce  qui  ressort  des  expériences  de 
Ponfick,  d*AiTanassieff  et  surtout  de  celles  d*Israöl  et  de  Rotter  (*)  qui  ont 
emprunté  les  matériaux  d'inoculation  a  des  foyers  développés  chez  Thomme. 
La  survie  des  animaux  est  fort  longue ;  souvent  on  les  a  tuës  nu  bout  de  5  ou 
G  mois  et  Ton  a  trouvé  k  Tautopsie  des  foyers  dans  Ie  péritoine,  Ie  mésen- 
lère,  Tépiploon.  Dans  un  cas,  Hanau  (*)  réussit  h  inoculer  la  maladie  dans  la 
chambre  antérieure  de  Toeil  d'un  lapin ;  il  se  produisit  un  staphylome  avec  de 
grosses  masses  jannes  renfermant  diverses  formes  d'actinomycètes ;  la  réinocu- 
lation,  tentée  sur  un  autre  lapin,  nc  réussit  pas.  Enfin,  tout  récemment,  WoUY 
et  Israël  (')  ont  vu  o  lapins  contracter  la  maladie  par  inoculation  de  cultures 
pures  :  on  trouva  h  Tautopsie  de  nombreuses  tumeurs  dans  la  paroi  abdomi- 
nale,  dans  Tépiploon  et  dans  Tinteslin. 

L'inconstance  des  résultats  obtenus  par  les  divers  expérimenlateurs  qui  ont 
cssayé  de  cultiver  ou  d'inoculer  Tactinomycètc  trouve  une  explication  dans  les 
récentes  recherches  de  Liebman  (*).  Contrairement  k  ce  qui  a  lieu  pour  la 
plupart  des  agents  virulents,  Tactinomycète  s'atténue  en  passant  par  Ie  corps  de 
rhomme  ou  des  animaux;  en  même  temps,  sa  végétabilité  diminue  dans  de 
notables  proportions.  Mais  il  est  possible  de  rendre  au  parasite  sa  puissance 
végélative  et  son  pouvoir  pathogène;  il  suffit  pour  cela  de  Ie  faire  croltre  dans 
une  plante.  C'est  ce  que  Liebman  a  réalisé  en  inoculant  Tactinomycète  dans 
une  graine ;  il  se  développe  en  même  temps  que  celle-ci  et  envahit  la  totalité  de 
la  plante  qui  en  provient.  Dans  ces  conditions,  il  se  présente  sous  Taspect  de 
(ilaments  tres  courts  et  se  trouve  capable  de  végéter  sur  les  milieux  artificiels 
et  d*envahir  les  tissus  des  animaux.  Ces  faits  si  interessants  nous  expliquent, 
les  contradictions  des  travaux  antérieurs  et  éclairent  considérablement  l'étio- 
logie  de  Ia  maladie  qui  nous  occupe ;  ils  nous  expliquent  aussi  pourquoi  Tac- 
tinomycose  est  si  frequente  chez  les  herbivores,  si  rare  chez  les  camassiers. 

Liebman  a  cultivé  Ie  parasite  dans  du  bouillon ;  au  bout  de  24  heures,  il  se 
produit  des  spores.  Celles-ci  resistent  14  minutes  k  rébullition,  et  supportent 
pendant  3  heures  45  une  température  sèche  de  1 40  ou  145".  L'acide  phónique 
k  5  pour  100  est  sans  action  sur  elles;  Ie  sublimé  k  1  pour  1000  les  tue  de 
5  minutes;  enfin  on  peut  stériliser  une  culture  en  y  mettant,  pour  10  centi- 
mètres  cubes  de  bouillon,  une  goutte  de  bleu  de  méthylène  k  1  pour  100. 

Êtiologie.  —  Assez  frequente  chez  les  animaux,  surtout  chez  les  bovidés, 
Tactinomycose  semble  rare  chez  Thomme,  au  moins  en  France ;  si  Ton  excepte 
les  anciennes  observations  de  Robin  et  Laboulbène,  on  ne  trouve,  dans  notre 
pays,  que  trois  cas  d'actinomycose  humaine  :  Ie  premier  a  été  publié,  en  1888, 
par  M.  Lucet,  vétérinaire  k  Courtenay  (Loiret),  les  deux  autres  ont  été  rap- 
portés  par  M.  Doyen,  au  dernier  congres  de  chirurgie  (avril  1891).  L*affection 

(*)  Rotter,  Demonstration  von  Impfaktinomykosc ;  Tagebl,  d,  60.  VersammL  Deutsch.  Naturf. 
u.  jErtse  in  Wiesbaden,  1887. 

(*)  Hanau,  Zwei  Falie  von  Aktinomykose ;  Correspond  /*.  Schweiz,  jErtze,  1889. 

(')  WoLFF  und  Israël,  Ueber  Erzcugung  von  Impfaktinomykose  mittelst  Culturen  dei 
Slrahlenpilzes;  BerL  kl,  Wochenscfirift,  1890. 

(*)  Liebman,  L*actinomice  del!'  uomo.  Archiv.  per  Ie  Sc.  med.,  4890. 
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est  relativement  frequente  en  Russie,  en  Allemagne  et  surtout  en  Autriche; 
dans  une  seule  année,  k  la  clinique  d*Albert,  k  Vienne,  on  en  a  observé  locas. 
A  Tübingen,  Moosbrugger  en  a  trouvé  10  cas  en  3  ans.  On  a  publié  aussi  des 
observations  en  Suisse  (Julliard,  Klebs,  etc);  en  Hollande  (Hanken);  en  An- 
glcterre,  oü  elle  semble  assez  rare  (Harley,  Hebb).  Enfin,  en  Amérique,  Ie 
premier  cas  fut  observé  en  1888  par  Bulhoes  et  Magalhaes;  depuis  celte 
époque,  les  observations  recueillies  dans  Ie  Nouveau  Monde  se  sont  multi- 
pliées ;  ractinomycose  y  semble  tres  frequente  et  rend  suspectes  les  viandcs 
qu'on  expédie  en  Europe. 

Parmi  les  animaux  qui  peuvent  contracter  ractinomycose,  on  doil  placer  Ic 
bceuf  en  première  ligne.  Dans  certaines  régions  de  TAllemagne  raffection  peul 
frapper  jusqu*è  5  pour  100  de  la  population  bovine ;  de  1870  k  1887,  en  Bavière, 
Claus  en  a  relevé  105  cas  chez  des  veaux.  Elle  est  plus  rare  en  France,  oü  on  Ia 
rencontre  surtout  dans  les  régions  de  l'Est,  dans  les  pays  humides,  dans  les 
contrées  k  marais  salants ;  c'est  ainsi  que  les  5  boeufs  obser\és  par  Davaine 
provenaient  des  plaines  marécageuscs  de  La  Roebelle. 

Chez  Ie  cheval,  on  a  cité  plusieurs  cas  d'actinomycose ;  mais  Ie  plus  souvent 
il  s'agit  d'un  champignon  un  peu  différent,  Ie  bothryomyces^  qu'on  rencontre 
surtout  dans  les  inflammations  funiculaires  consécutives  k  la  castration.  On 
peut  pourtant  observer  Tactinomycose  vraie,  surtout  dans  la  moelle  osseuse  du 
fémur  et  du  tibia ;  Ie  parasite  y  pénètre  par  de  petites  blessures  de  la  jambe. 

On  a  décrit  deux  variétés  d'actinomycose  chez  Ie  porc ;  Tune  paratt  identique 
k  la  maladie  du  boeuf,  et  frappe  la  langue,  Tarrière-bouche,  les  mamelles,  les 
poumons,  les  amygdales ;  Tautre  est  due  k  un  parasite  qui  se  localise  dans  les 
muscles  slriés  et  détermine  des  troubles  morbides,  rappelant  ceux  de  la  tri- 
chine  (Dunker,  Virchow). 

Enfm  ractinomycose  peut  frapper  d*autres  animaux,  tels  que  Ie  moulon,  oü 
on  l'a  observée  au  niveau  de  la  langue  (Hamnond),  cl  Ie  chien,  oü  on  Ta  ren- 
conlréesur  la  méchoirc  inférieure  (Vachelta).  Nous  rappellerons  qu'expérimen- 
talemenl  on  a  pu  la  Iransmettre  au  lapin  el  au  cobaye. 

Chez  les  animaux,  l'origine  de  Tactinomycose  doit  élre  cherchée  dans  les 
plantes,  ce  qui  expHque  sa  présence  presque  exclusive  chez  les  herbivores. 
Les  boeufs  contraclent  la  maladie  en  mnstiquant  les  graminées,  dont  les  épis, 
imprégnés  du  parasile,  vont  s'implanter  dans  leurs  lissus.  Dans  plusieurs 
cas,  on  a  relrouvé  dans  les  foyers  morbides  des  barbes  de  graminées  et  parli- 
culièremenl  d'orge.  Piana  en  a  observé  dans  la  langue  de  veaux  atleinls 
d'actinomycose ;  Johnc,  dans  les  amygdales  de  porcs;  on  en  a  trouvé  aussi 
dans  des  den  Is  cariées.  On  couQoit  dès  lors  que  les  foyers  mycosiques 
soient  voisins  de  la  cavilé  buccale.  Mais  Ie  parasile  peut  également  pénélrer 
par  une  blessure  accidenlelle  :  Perroncilo  a  observé  un  cheval  chez  lequel 
l'inoculation  s'esl  faite  par  une  plaie  de  la  jambe. 

Ces  considéralions  sur  l'étiologie  de  la  maladie  nous  démontrent  déjè  que 
c'esl  pendant  l'élc  que  les  animaux  sont  infectés ;  étant  donnée  la  durée  assez 
longue  de  l'incubalion,  on  comprend  pourquoi  les  premiers  phénomènes  mor- 
bides SC  manifeslenl  au  commencemenl  de  l'hiver. 

L'homme  peul  conlracler  Taclinomycose  par  Ie  méme  mécanisme  que  les 
animaux;   c'esl  ce  qui  ressort  de  plusieurs  fails  absolument  démonslratifs. 
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Soltmann  a  obscrvé  un  abces  actinomycosique  développé  chez  un  enfant  qui,  en 
mangeant  des  mores,  avait  avalé  une  barbe  A'hordeum  muricum ;  Ie  corps  du 
délit  fut  retrouvé  au  milieu  du  foyer  morbide.  Bertha  (*)  a  vu  de  möme  la 
maladie  se  développer  chcz  un  homme  qui  avait  bu  dans  une  cruche  et  avait 
avalé  un  fragment  d'épi  tombe  accidentellement  dans  sa  boisson ;  ailleurs,  Ie 
malade  s'était  piqué  en  maniant  de  Tavoine  ou  en  battant  du  blé  (Bertha),  ou 
bien  il  s*était  introduit  une  échardc  (Muller).  Il  est  probable  que  les  faits  de 
ce  genre  ne  sont  pas  rares ;  mais  Tactinomycose  cutanée,  étant  relativement 
peu  grave,  doit  passer  facilement  inapergue  et  sa  nature  reste  méconnue  la 
plupart  du  temps. 

La  carie  dentaire  semble  jouer  un  róle  important  dans  Tétiologie  de  la  maladie 
qui  nous  occupe ;  dans  plusieurs  observations  Tinfection  a  débuté  autour  d'une 
dent  malade;  dans  un  cas  rapporté  par  Israël,  on  trouva,  au  sein  d'un  foyer 
pulmonaire,  un  fragment  de  dent  cariéc,  gros  comme  une  lentille. 

Plusieurs  observations  tendent  h  établir  que  la  contagion  peut  se  faire  de 
Tanimal,  ou  même  de  Thomme  h  Thomme ;  c'est  ainsi  qu'Israël  rapporté  Ie  cas 
d*un  cocher  qui  contracta  la  maladie  pour  avoir  bu  au  méme  seau  que  son 
cheval ;  un  autre  cocher,  au  dire  de  Baracz,  contagionna  sa  fiancée  en  Tem- 
brassant  sur  la  bouche.  Dans  d'autres  cas,  Thomme  a  contracté  la  maladie  en 
maniant  des  animaux  infectés  ou  en  faisant  leur  autopsie. 

On  est  conduit  k  se  demander  dès  lors  si  l'actinomycose  peut  se  transmettre 
par  Talimentation ;  aucun  fait  ne  Ie  démontre.  Il  est  m^me  probable  que  la  chair 
des  animaux  atteints  peut  étre  consommée  sans  danger;  il  faudrait,  bien 
entendu,  rejeter  les  parties  infectées,  en  se  rappelant  qu'autour  du  foyer  mor: 
bide  les  tissus  sains  en  apparence  peuvent  déjè  fttre  envahis. 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques.  —  L'évolution  anatomique 
et  clinique  de  Tactinomycose  est  tres  différente  chez  l'homme  et  chez  les  ani- 
maux. Chez  Fhomme,  on  rencontre  des  foyers  suppurés ;  chez  les  animaux,  des 
tumeurs  dures,  analogues  au  sarcome.  On  a  pu  penser,  k  un  moment,  que  ces 
différences  tenaient  k  des  différenccs  dans  les  parasites.  Cette  opinion  tombe 
devant  les  résultats  des  cultures,  Tétude  de  l'étiologie  et  surtoutles  expériences 
d*Israël,  Bostrom,  Rotter,  qui  ont  transporté  Tactinomycose  de  Thomme  aux 
animaux.  Si  Ie  processus  présente  chez  Thomme  des  caractères  particuliers, 
c  est  que  Tactinomycose  n'y  est  pas  pure ;  Ie  végétal  est  urii  k  des  microbes  pyo- 
gènes  vulgaires  qui  ajoutent  leur  action  k  la  sienne.  Dans  quelques  observa- 
tions oü  Factinomycète  se  trouvait  seul,  la  maladie  a  évolué  comme  chez  les 
animaux,  determinant  une  tumeur  solide ;  c'est  ce  qu'on  voit  dans  un  cas  d'ac- 
tinomycose  cerebrale,  rapporté  par  Bollinger.  Dans  la  plupart  des  observations 
la  lésion  siège  prés  des  cavités  qui,  k  l'état  normal,  sont  remplies  de  microbes 
pyogènes  ;  ceux-ci  peuvent  facilement  pénétrer  dans  Ie  foyer  morbide.  Si,  chez 
les  animaux,  il  ne  se  produit  pas  de  suppuration,  c*est  qu*ils  sont  moins  sen- 
sibles  k  l'action  des  agents  pyogènes. 

C'est  donc  chez  les  animaux  qu'il  faut  d'abord  étudier  Tactinomycose  pour 
avoir  une  idéé  des  lésions  que  détermine  Ie  parasite  quand  il  se  trouve  seul. 

(*)  Bertha,  Ueber  cinige  bemerkenswcrth  Falie  von  Actinomykose ;  Wiener  med.  Wochens,^ 
1888. 
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Lésions  actinomycosiqnes,  chez  les  animaux.  —  Chez  les  boeufs.  la  maladie 
est  caractérisée  par  iine  volumineuse  lumeur,  siégeant  Ie  plus  souvent  au 
niveau  de  la  mftchoire  inférieure  et  cnvahissant  les  muscles  voisins.  C'est  unc 
masse  bourgeonnante,  dure,  d*un  blanc  grisAtre,  offrant  quclquefois  dans  son 
épaisseur  des  foyers  de  ramoUissement,  remplis  d'une  bouillie  jaune  oü  Ton 
constate  la  présence  de  grains  caraclérisliques.  Les  os  sont  désagrégés  et 
creusés  de  cavités.  Ailleurs  Ie  dëbut  se  fait  par  Ie  périoste ;  Tos  se  reduit  a  des 
travées  et  des  cloisons  limitant  des  cavités  remplies  par  la  masse  morbide. 
Les dents sont  soulevées,  ébranlées,  mobiles;  la  mastication  devient  impossible; 
quelquefois  la  peau  se  perforc  en  plusieurs  points;  par  les  fistules  s'écoule  un 
liquide  séro-purulent,  chargé  de  corpuscules  jaundtres. 

Si  c'est  la  langue  qui  est  envahie,  eet  organe  devient  dur  (langue  de  bois, 
hollzunge  des  auteurs  allemands)  et  Tanimal  ne  peut  plus  s'en  servir.  Ailleurs 
ce  sera  Ie  pharynx  ou  Ie  plancher  de  la  bouche  qui  sera  pris ;  ailleurs  enfin  les 
voies  respiratoires,  Ie  bonnet,  Ie  rachis,  clc. 

Rarement  la  maladie  se  généralise,  les  animaux  étant  abattus  trop  tót.  Pour- 
tant  il  existe  quelques  cas  oü  Tévolution  a  été  tout  h  fait  semblable  è  celle  de  la 
tuberculose  miliaire  aiguö ;  telle  est  l'observation  fort  curieuse  recueillie  par 
Pflug  sur  une  vaclie. 

L'aspect  hislologique  se  rapproche  souvent  de  celui  du  sarcome  embryon- 
naire.  Ailleurs  les  grains  d*actinomycose  se  voient  au  centre  de  néoformations, 
rappelant  la  structure  des  tubercules,  mais  s*en  distinguant  par  leur  vasculari- 
sation ;  Ie  parasite  est  entouré  de  cellules  géantes  et  de  cellules  épithélioïdes : 
plus  loin  il  n*existe  plus  que  des  cellules  embryonnaires.  Souvent,  au  milieu  des 
cellules  épithélioïdes,  on  trouve  des  éléments  fusiformes  ou  ronds ;  par  place 
Ie  néoplasme  peut  se  calcifier.  Firket  a  observé  et  dessiné  un  leucocyte  enlou- 
rant  une  massue  et  lui  formant  un  véritable  manchon  protoplasmique ;  uno 
autre  fois,  il  trouva  une  colonie  tres  petitc  englobée  dans  une  cellule ;  Tautcur 
tend  k  voir  dans  ces  faits  un  vrai  processus  de  phagocytose. 

Dans  des  recherches  encore  inédites  et  dont  il  a  bien  voulu  nous  commu- 
niquer  les  résultats,  M.  Ruffer  a  reconnu  que  toutes  les  cellules  de  la  granii- 
lation  actinomycosique  sont  capables  de  remplir  un  róle  phagocytaire;  elles 
peuvent  toutes  conlenir  des  filaments ;  parfois  les  cellules  épithélioïdes  ren- 
ferment  en  même  temps  des  leucocytes  en  voie  de  dégénérescence.  Dans  l'in- 
térieurdes  cellules  géantes  et  des  cellules  épithélioïdes,  on  trouve  des  éléments 
altérés  et  des  filaments  qui  tendent  a  se  disposer  en  forme  d'étoile  et  h  s'en- 
kyster  dans  une  sorte  de  gaine.  Plus  lard  les  cellules  géantes  meurent  et  se 
désagrègent;  Tétoile  est  mise  en  liberté  et  flotte  dans  Ie  pus.  Mais  plusieurs 
étoiles  peuvent  se  réunir;  les  filaments  redeviennent  libres;  des  spores  se 
forment  et  la  maladie  continue  son  évolution. 

Lósions  actinomycosiques,  chez  Thomme.  —  Chez  Thomme,  les  lésions 
peuvent  être  identiques  k  celles  qu'on  rencontre  chez  les  animaux;  tel  est  Ie 
cas  de  BoUinger  (*)  oü  Ie  parasite  avait  déterminé,  dans  Ie  cerveau,  la  production 

(*)  BoLUNGER,  Ueber  primare  Akt.  des  Gehirns  beim  Menschen ;  Münchener  med,  Wochens.i 
1887. 
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d'une  tumeur  myxomaleusc;  lelie  est  aussi  robservation  de  Fischer(*),  oü  la 
slruclure  étail  celle  d'un  tubercule  dont  les  vaisseaux  ne  seraient  pas  oblitérés. 
Le  parasite  se  trouve  au  centre  de  la  tumeur,  sauf  dans  les  pseudo-tubercules 
volumineux  oü  Ton  rencontre  plusieurs  champignons  dans  les  parties  périphé- 
riques. 

Les  lésions  de  Tactinomycose  humaine  sont  généralement  plus  simples  et 
se  réduisent  è  une  poche  séro-purulente,  renfermant  les  grains  jaunes  carac- 
téristiques.  Souvent  le  pus  est  mal  lié ;  ailleurs  il  est  brun  chocolat ;  il  exhale 
une  odeur  borriblement  fétide,  si  la  Icsion  siège  prés  de  la  bouche  ou  de  Tin- 
teslin.  Toutes  ces  particularités  dépendent,  comme  nous  Tavons  dit,  de  ce  que 
le  processus  n'est  pas  pur ;  on  trouve  dans  le  foyer  de  nombreux  agents  pyo- 
gènes  et  saprogèncs. 

L'aspect  des  lésions  varie  un  peu  suivant  le  point  oü  elles  se  sont  produites. 
Au  niveau  des  os,  ce  sont  des  cavités  creusées  dans  un  tissu  carié  et  rem- 
plies  de  liquide.  Souvent  raffcclion  se  dévcloppe  dans  la  colonne  vertebrale 
OU  au-devant  d'ellc  et  fuse  k  la  maniere  des  abces  par  congestion. 

Dansle  poumon^  Tactinomycose  donne  naissance  è  des  foyers  péribronchiques 
et  pneumoniques  dont  la  grosseur  varie  d'un  gjrain  de  millet  k  une  cerise  et 
peut  même  atteindre  le  volume  d'une  pomme.  La  lésion  est  formée  de  tissu 
embr^'onnaire  pouvant,  au  début,  contenir  des  cellules  épithélioïdes  et  géantes, 
mais  ne  tardant  pas  a  se  nécrobioser  et  k  subir  la  fonte  purulente.  Entre  les 
foyers  et  k  leur  périphérie,  le  poumon  est  le  siège  d*une  inflammation  chro- 
nique  interstitielle,  qui  peut  envahir  presque  tout  Torgane  et  s^étendre  k  la 
plèvre,qui  s'épaissit  et  renferme  une  plus  ou  moins  grande  quantité  de  liquide. 
Mais  ce  qui  caractérise  surtout  le  processus,  c'est  sa  tendance  è  gagner  de 
proche  en  proche.  Le  tissu  cellulaire  du  médiastin  sera  pris  k  son  tour;  les 
organes  qu'il  renferme  seront  englobés  par  la  nóoplasie,  qui  les  fera  adhérer 
entre  eux  et  les  soudera  k  la  plèvre  et  au  poumon.  Enfm,  continuant  k  s*étendre, 
le  foyer  morbide  viendra  s'ouvrir  k  la  peau,  établissant  des  fistules  qui  iront 
aboutir  k  la  plèvre  ou  au  poumon.  Ailleurs  la  suppuration  envahit  le  tissu  pré- 
vertébral,  traverse  le  diaphragme  et  gagne  l'abdomen;  ailleurs  enfin  elle 
remonte  vers  le  crAne,  pouvant  attaqucr  les  os  et  atteindre  les  méninges. 

Toutes  les  portions  du  tube  digeslif  peuvent  être  également  frappées.  Nous 
indiquerons,  k  propos  des  symptómes,  les  particularités  que  présentent  les 
lésions  quand  elles  siègent  au  niveau  de  la  bouche  ou  du  pliarynx.  L'actino- 
mycose  de  Toesophage  est  une  rareté.  Cellc  de  Tintestui  est  plus  frequente  et 
plus  importante ;  on  en  admet  généralement  deux  foiuicb  :  Tune  superficielle, 
Tautre  profonde.  Un  bel  exemple  de  la  première  est  rapporté  par  Chiari(*)  : 
k  Tautopsic  d'un  paralytique  général,  on  trouva  dans  Tintestin  des  plaques 
blanchAtres,  rondes  ou  oblongues,  ayant  1  ccntimètre  de  diamètre  et  5  milli- 
mètres  d'épaisseur;  les  glandes  de  Lieberkuhn  renfermaient  le  mycelium 
avec  des  massues  calcifiées;  pendant  la  vie  on  n*avait  noté  aucun  trouble 
du  cóté  de  Tintcstin.  La  lésion  est  généralement  plus  profonde,  mais  moins 
étendue;  elle  se  localise  a  une  portion  du  tube  digestif,  particulièrement  au 

(')  FiscHER,  Beitrügc  zur  Kenntniss  der  aktinomykotische  Granulationen ;  Inaug.  Diss 
TObingcn,  1887. 
(•)  CiiiARi;  Prager  mcd,  Wochenschr,,  1884. 


b78  ACTINOMYCOSE. 

rectum  et  surtout  au  caecum  :  on  trouvc  alors  de  peiits  foyers  du  volume 
d^une  lentille  è  un  pois,  occupant  la  muqueuse  et  la  sous-muqueuse;  plus  tard 
il  se  produit  une  ulcération  dont  les  bords  sont  parsemós  de  granulations 
caractéristiques.  Il  est  de  règle  que  la  lésion  tende  k  envahir  et  a  se  propagcr 
vers  Ie  péritoine  et  la  peau,  donnant  naissance  k  des  fistulcs  analogues  k  celles 
que  nous  avons  signalées  k  propos  des  lésions  thoraciques. 

La  péritonite  actinomycosique  est  une  localisation  asscz  frequente,  faisanl 
suite  k  des  lésions  voisines  ou  reconnaissant  pour  cause  une  ulcération  de  l'in- 
testin  :  on  trouve  la  séreuse  tapissée  de  fausses  membranes  étenducs,  limitant 
des  foyers  purulents  qui  peuvent  venir  plus  tard  s*ouvrir  k  la  paroi  abdomi- 
nale. 

Tous  les  organes  abdotninaux  peuvent  étre  atteints ;  on  a  vu  des  foyers  dans 
les  trompes,  les  ovaires,  la  vessie,  les  reins,  Ic  foie.  Dans  ce  dernier  cas,  il  se 
produit  des  abces  ou  des  tumeurs  spongieuses  et  caverneuses,  rappelant  un  peu 
Taspect  des  kystes  multiloculaires.  Ailleurs  ce  seront  des  bandcs  conjonctives, 
parcourant  Ie  foie  en  tous  sens  et  se  confondant,  sur  quelques  points,  avec  des 
masses  fongueuses  ou  de  véritables  abces.  11  est  presque  inutile  d^ajouter  que 
les  lésions  hépatiques  ont  la  méme  tendance  que  les  autres  k  envahir  les  tissus 
voisins  et  k  venir  se  faire  jour  au  dehors. 

Le  foyer  primitif,  quel  que  soit  son  siège,  peut^  donner  naissance  k  des  em- 
bolies,  amenant  la  production  de  foyers  secondaires.  L'observation  la  plus 
remarquable  k  ce  propos  est  celle  de  Münck;  la  lésion  avait  débuté  par  les  pou- 
mons  et  s^était  étendue  aux  muscles,  è  la  peau,  au  coeur,  aux  testicules,  k  la 
muqueuse  du  jejunum. 

Dans  d'autres  cas,  Tactinomycose  reste  locale;  les  microbes  pyogènes  qui 
accompagnent  le  parasite  émigrent  seuls  et  vont  déterminer  des  abces  méta- 
statiques  dans  lesquels  on  ne  trouve  pas  le  végétal.  Ce  fait  nous  explique  les 
lymphangites  el  les  adénites  qu'on  observe  souvent  dans  cetle  maladie  et  qui 
relèvent  simplement  de  microbes  vulgaircs. 

Enfin,  quand  Taffection  se  prolonge  pendant  longtemps,  elle  détermine  dans 
les  viscères  des  lésions  banales  telles  que  la  dégénérescence  amyloïde  (Luening 
et  Hanau). 

Symptomatologie.  —  Les  symptómes  qui  traduisent  l'évolution  de  Tacli- 
nomycose  sont  extrémement  variables  et  leur  variabilité  est,  jusqu'a  un  cerlain 
point,  en  rapport  avec  le  siège  des  lésions.  Nous  savons  en  effet  que  le  végélal 
peut  pénétrer  par  diverses  voies  et  se  cantonner  dans  des  régions  différenles. 
Moosbrugger  a  relevé  avec  soin,  dans  73  observations,  la  porte  d'entrée]du 
parasite.  Voici  les  résultats  qu'il  a  obtenus  : 

Mèchoire  inférieure,  bouche,  gorge 29  cas 

Mdchoire  supérieure,  joue 9  — 

Langue 1  — 

CEsophagc 2  — 

Intestin 11  — 

Bronchcs  cl  pounions \\  — 

Porte  d*entrée  inconnue 7  — 


Formes 
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Quelle  que  soit  la  porie  d*entrée,  la  maladie  ne  se  produit  qu^au  bout  d'un 
temps  assez  long  :  c*est  ce  qui  ressort  de  quelques  observations  oü  rétiologie 
a  été  assez  précise  pour  permetlre  une  appréciation  exacte  :  il  semble  qu'on 
peut  fixer  rincubation  è  4  semaines  en  moyenne  (Bertha). 

Pour  l'étude  des  symptómes,  nous  serons  forcé  d*admettre  plusieurs  formes 
cliniques,  en  rapport  avee  les  localisations  diverses  du  parasite.  Yoici  la  classi 
fication  que  nous  adoptons  : 

bucco-pharyngée, 

thoracique, 

abdominale, 

cerebrale, 

cutanée, 

pyohémiquc. 

C*est  dans  la  forme  abdominale  que  nous  faisons  rentrer  les  cas  assez  rares 
d*actinomycose  hépatique  ou  rénale. 

lo  Forme  bncco-pharyngée.  —  Les  manifestations  cliniques  qu*on  peut 
observer  dans  cette  forme  permettent  de  décrire  trois  types  différents. 

Dans  un  certain  nbmbre  de  faits,  d'ailleursfort  rares  (Israël,  Babès),  la  lésion 
a  eu  une  marche  lente  et  chronique  comme  chez  Ie  boeuf :  c'est  un  néoplasme 
bourgeonnant.  Tel  est  Ie  cas  rapporté  par  Glaser(')  :  il  existait  une  tumeur  au 
niveau  de  Ia  région  temporo-maxillaire ;  on  pensa  è  un  sarcome  périostique : 
pendant  Topération  on  trouva  une  masse  morbide  occupant  Ie  muscle  temporal 
et  renfermant  k  son  centre  des  granulations  caractéristiques ;  Ie  malade  guérit 

Ailleurs  rafTection  suit  une  marche  rapide,  qui  la  rapproche  des  phlegmons. 
Le  malade  est  pris  de  fièvre ;  puis,  k  la  mdchoire  inférieure,  se  développe  une 
tumeur  qui  ne  tarde  pas  k  se  ramollir;  k  Tincision,  il  s'écoule  un  liquide  puru- 
lent,  abondant,  souvent  fétide  et  contenant  des  grains  jannes.  L'examen 
microscopique  y  démontre  la  présence  de  microcoques  et  fait  reconnattre  la 
nature  spéciale  des  petites  granulations.  Dans  quelques  cas  le  parasite  nc  pré- 
sentait  pas  de  renflements,  ce  qui  est  en  rapport  avec  la  rapidité  de  Févolution 
(V.  Noorden). 

A  l'étude  de  cette  forme  se  rattache  Thistoire  des  phlegmons  du  cou,  dési- 
gnés  sous  le  nom  d'angine  de  Ludwig.  Leur  nature  mycosique,  au  moins  dans 
quelques  cas,  a  été  demon  tree  par  Roser(')  et  Kapper  (').  On  peut  aussi  rappro- 
cher  de  ces  observations  celle  de  Langhans,  oü  la  tumeur  occupait  Ie  muscle 
stemo-cléido-mastoïdien . 

Au  cours  de  ces  lésions  aiguës,  peuvent  survenir  des  fuséespurulentes  s'éten- 
dant  autourdu  pharynx,  dans  la  gaine  des  vaisseaux  carotidiens  oule  tissu  cel- 
lulaire du  médiastin;  enfin  Tinfection  peut  se  propager  auxméninges  (Ponfick). 
Dans  un  cas,  la  veine  jugulaire  fut  érodéc,  un  bourgeon  y  pénétra  et  devini  lo 

(')  Glaser.  Ein  Beitrag  zur   Casuistik  und  klinischen  Beurthcilung  des  menschlichcn 
Akt.;  Jnaug,  disaerty  Hallo,  1888. 

(*)  RosER,  Zwei  Falie  von  Actinomykose;  Deutsche  med,  Wüchenschr.y  188(». 
(')  KAPPBBf  Ein  Fall  von  acuter  Actinomykose;  Wiener  med,  PressCf  i887. 
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point  de  déparl  de  foyers  métastatiques  dans  Ie  coeur  droit,  Ie  cerveau,  la  rate. 

Notre  troisième  type  est  conslitué  par  les  observations,  de  beaucoup  les  plus 
nombreuses,  oü  la  maladie  a  évolué  comme  une  inflammation  torpide  et  chro- 
nique.  Il  se  produit  une  tuméfaction  aplatie,  étalée,  qui  siège  généralemenl 
derrière  Tangle  du  maxillaire  inférieur.  A  la  palpation,  on  perQoit  une  sensation 
de  fausse  fluctuation  qui  est  due  k  la  présence  du  tissu  fongueux.  Puis  la  peau 
devient  rouge,  livide  :  elle  s'ouvre  en  plusieurs  points  et  il  s^établit  des  ulcéra- 
lions  donnant  issue  è  des  fongosités  jaunAtres  ou  violacées;  en  pressant  latéra- 
lemcnt  on  fait  sortir  un  pus  mal  lié,  séreux  ou  caséeux,  renfermant  une  plus  ou 
moins  grande  quantité  de  grains  jaunes.  Autour  des  (istules,  la  peau  est 
épaissie,  cnvahic  par  les  fongosités,  au  milieu  desquelles  se  voient  de  petils 
abces  dont  Ie  volume  varie  d'une  lentille  k  une  noix.  En  examinant  plus  atten- 
tivement  on  peut  constater  que  les  muscles  sont  détruits,  que  les  os  sont 
atteints  et  creusés  de  cavernes,  que  parcourent  des  ostéophytes.  Les  denls 
tombcnt,  et  la  tumeur  vient  faire  saillie  dans  la  bouche,  amenant  une  gêne 
considérable  dans  la  mastication  et  la  déglutition,  determinant  parfois  un  véri- 
table  trismus. 

Arrivée  a  eet  état,  la  maladie  a  une  ténacilé  désespérante ;  elle  tend  constam- 
ment  è  envahir  les  parties  voisines;  elle  se  propage  au  cerveau,  au  rachis, 
amenant  des  symptömes  analogues  k  ceux  du  mal  de  Pott;  ailleurs  la  lésion 
gagne  Ie  thorax,  entratnant  l'ëpaississement  des  plèvres,  creusant  les  poumons, 
atteignant  les  vaisseaux  de  la  base  du  coeur;  dans  ce  demier  cas,  il  pourra  se 
produire  des  embolies  et  des  foyers  secondaires  dans  Ie  coeur  droit^  les  pou- 
mons,  les  reins  et  la  rate.  Ces  infections  k  distance  se  rencontrent  dans  un  cin- 
quiéme  des  cas  environ. 

La  tumeur  primitive  peut  occuper  d*autres  points  du  maxillaire  inférieur;  on 
Ta  vue  k  la  partie  moyenne  de  eet  os,  ou  dans  la  région  sous-maxillaire. 

Ailleurs  c*est  Ie  maxillaire  supérieur  qui  est  atteint,  localisation  beaucoup 
plus  rare,  mais  aussi  beaucoup  plus  grave;  les  troubles  de  la  mastication  sont 
plus  rapides,  Ie  trismus  est  précoce. 

Enfin  l'actinomycose  peut  siéger  au  niveau  des  parotides,  determinant  des 
suppuratious  tout  a  fait  analogues  a  celles  de  la  scrofule.  Dans  un  cas,  Ie  para- 
site avait  pénétré  par  Ie  canal  de  Sléuon. 

La  langue  peut  être  atteinte,  cousécutivement  aux  lésions  des  mèchoires  ou 
primitivement ;  dans  l'observalion  de  Hochenegg(*),  la  lésion  occupait  la 
pointe  et  était  en  rapport  avec  une  dent  cariée.  Le  plus  souvent  on  trouvc  au 
niveau  de  eet  organe  des  noyaux  durs,  gros  comme  des  grains  de  chènevis, 
mais  pouvantattcindrele  volume  d'une  olivc;  leur  nature  nc  se  reconnait  qu'au 
moyen  d'une  ponction  exploratrice ;  cette  localisation  primitive  au  niveau  de 
la  langue  est  du  reste  assez  rare. 

2**  Forme  thoracique.  —  La  fonne  tlioracique  peut,  comme  nous  Tavons  vu, 
se  montrer  k  titre  de  complicaiion  secondaire,  au  cours  de  ractinomycose 
bucco-pharyngée.  Móme  quand  elle  se  localise  primitivement  dans  les  organrs 
thoraciques,  Tactinomycose  semble  secondaire  k  un  foyer  buccal  qui  a  pu 

(*)  HocHENEGG,  ZuF  Kasuistic  der  Akt.  des  Mciisclien;  Wiener  med.  PvessCf  1887. 
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rcster  süencieux;  c*est  alnsi  qu*on  trouve  presque  toujours  Ie  parasite  dans 
une  dent  cariée  ou  une  amygdale  maladc. 

Au  point  de  vue  clinique,  on  décrit  deux  variétés  dans  la  forme  thoracique, 
suivant  qu*il  s*agit  d*une  bronchite  mycosique  superficielle  ou  d'altérations 
pulmonaires  parenchymateuses. 

La  bronchite  mycosique  superficielle  est  tres  rare ;  comme  exemple,  nous 
cilerons  Tobservation  de  Canali  (')  :  Ie  malade  avait  un  catarrhe  difTus,  sans 
foyer  pulmonaire ;  son  expectoration  était  abondante  et  fétide ;  dans  les  sédi- 
ments,  on  trouvait  des  corpuscules  du  pus,  des  cellules  épithéliales  et  des 
grains  d*actinomycose.  L*état  général  du  malade  était  resté  assez  bon. 

Tout  autre  est  Taspect  de  la  forme  pulmonaire  parenchymateuse. 

Dans  quelques  cas,  la  maladie  a  pu  s*annoncer  par  des  symptómes  aigus  : 
telle  est  Tobservation  de  Sokolofr('),  oü  Ie  début  rappelle  celui  de  la  fièvre 
lyphoïde;  puis,  au  dixième  jour,  Ie  malade  ressent  un  violent  point  de  c6té  k 
gauche  et  en  même  temps  on  constate  des  signes  de  pleurésie. 

Le  plus  souvent  TafTection  s'établit  d*une  fagon  moins  brusque;  ce  qui 
domine,  c'est  une  gêne  thoracique  avec  une  dyspnée  plus  ou  moins  violente. 
L'attention  est  aussitót  appelée  vers  les  organes  respiratoires.  Les  signes 
physiques  révèlent  souvent  Texistence  d*un  épanchement  pleurétique.  Ailleurs 
on  constate  en  un  point  de  la  matité,  avec  de  raffaiblisscment  du  murmurc 
vésiculaire,  puis  du  soufflé  bronchique  ou  méme  cavemeux,  entremêlé  de 
rdles.  Si  la  lésion  siège  au  sommet,  comme  dans  les  observations  de  Moos- 
brugger,  Petrofi',  Laker,  etc.,  on  n'hésite  pas  k  affirmer  Ia  tuberculose  :  Ia 
toux,  Texpectoration,  quelquefois  des  hémoptysies,  un  certain  degré  de  fièvre 
viendront,  semble-t-il,  confirmer  le  diagnostic. 

Si,  au  contraire,  les  altérations  occupent  la  partie  moyenne  du  poumon,  si 
Tétat  général  est  meilleur,  on  pensera  k  de  la  pneumonie  chronique  ou  è  une 
pleurésie  enkystée. 

Quel  que  soit  Taspect  que  revéte  Tactinomycose,  qu'elle  simule  une  pleu- 
résie purulente  ou  séreuse,  une  phtisie  subaiguö  ou  une  pneumonie  chro- 
nique, elle  s'accompagnera  au  bout  d'un  temps  variable  de  nouvelles  manifes- 
tations  qui  achèveront  d'égarer  le  diagnostic. 

On  verra  se  produire,  au  niveau  du  thorax,  une  plaque  indurée,  qui  a  pu 
faire  penser  k  une  carie  costale.  Ailleurs  c'cst  un  véritable  abces  qui  s'ouvre  a 
Ia  région  thoracique  ou  qui  peut  fuser  le  long  du  tissu  cellulaire  prévertébral, 
dans  Ia  gaine  du  psoas  iUaque,  envahir  Tabdomen,  et  venir  faire  saillie  en  un 
point  plus  OU  moins  éloigné  du  foyer  primitif.  Si  Ton  incise  eet  abces,  s'il 
s'ouvre,  ou  si  Ton  pratiquc  auparavant  une  thoracentèse,  on  relire  un  liquide 
purulent,  souvent  verdétre,  séro-sanguinolcnt  et  dans  lequel  s'observent  les 
éléments  caracléristiques.  Dès  lors  le  diagnostic  est  posé.  Mais  il  pourra  Têtre 
auparavant  par  Texamen  des  crachais  :  dans  plusieurs  observations,  Fexpec- 
toration  renfermait  des  grains  d'actinomycose,  ce  qui  a  permis  de  reconnattre 
la  nature  de  la  maladie  (SokolofT,  Laker,  etc). 

Ainsi  donc  ractinomycose,  dans  sa  forme  thoracique,  évolue  comme  dans  la 

(*)  Canali,  La  Bronco-Actinomicosi  nel'  uomo;  Rivisla  cUnica^  1882. 

C)  SoKOLOFF,'Fall  Yon  Aktinomykose  der  Langen;  AnaL  in  CentraW.  f,  Bakl.yBd,  V,  1880. 
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forme  bucco-pharyngée,  ayant  une  grande  lendance  k  envahir  les  tissus,  k  se 
propager  h  la  peau,  k  y  déterminer  des  fistules  analogues  k  celles  que  nous 
avons  décrites  dans  la  forme  précédente  et  qui  ironl  aboutir  au  foyer  pleural 
OU  pulmonaire.  De  même  aussi,  rinfccüon  pourra  se  propager  aux  screuses 
voisines,  péritoine,  plèvre,  péricarde,  raéninges,  ou  se  généraliser  par  embolies 
dans  Ie  lissu  conjonclif  sous-culané  el  intermusculaire,  Ie  foie,  les  rein?, 
rintesiin,  Ic  coeur  et  Ie  cerveau. 

Si  Ie  malade  n'est  pas  emporlé  par  une  localisation  au  niveau  d'un  organe 
indispensable  k  la  vie,  raffcetion  suit  une  marche  assez  lente  el  se  prolongc 
pendant  2  ou  3  ans.  A  la  fin  on  observe  des  hydropisies,  de  Tanasarque,  de  la 
dégénérescence  amyloïde ;  la  terminaison  fatale  survienl  par  les  progrès  de  la 
cachexie.  Dans  quelques  cas  pourtant  Taffeclion  a  évolué  rapidemenl  et  a  en- 
tralné  la  mort  en  24  jours  (Sokoloff). 

De  la  forme  pleuro-pulmonaire  que  nous  venons  de  décrire,  nous  rappro- 
cherons  la  forme  péricardique,  qui  semble  d'ailleurs  assez  rare  el  dont  Pal- 
lauf  vient  de  publier  une  interessante  observation. 

Z"*  Forme  abdominale.  —  De  méme  que  pour  la  forme  Ihoracique,  nous 
pourrions,  k  propos  de  la  forme  abdominale,  multiplier  Ie  stypes  cliniques.  Les 
symptómes  en  effet  varient  considérablcment  suivant  que  Ie  parasite  s'est 
développé  dans  un  viscère,  dans  Ie  péritoine  ou  dans  les  muscles  abdominaux. 
Ces  diverscs  localisations,  nous  les  avons  déjè  signalées  k  propos  de  la  forme 
thoracique  dont  les  lésions  peuvent  s'étendre  k  Tabdomen.  Nous  avons  main- 
tcnant  k  étudier  Tactinomycose  abdominale  primilive. 

Si  Taffection  frappe  surtout  Tinlestin,  on  pourra  observer  des  symptómes 
d'enlérite,  une  diarrhée  excessive,  incoercible;  c*est  ce  qui  a  lieu  dans  les  cas 
de  lösions  étendues,  mais  superficielles.  Plus  souvent  une  parlie  restreinte 
du  tube  digeslif  est  prise,  Ie  rectum  par  exemple,  et  surtout  Ie  ca^cum.  Lc 
malade  présentera  les  phénomènes  morbides  qui  caractérisent  la  typhlile  et 
Ia  pérityphlite.  Puis,  suivant  l'évolution  habituelle  k  Tactinomycose,  la  lésion 
Icndra  k  faire  saillie  k  la  peau  et  a  donner  naissance  k  des  fistules  sterco- 
purulentes;  on  observera  alors  plusieurs  trajets  irréguliers,  revt^tus  de  bour- 
geons  chamus.  La  lésion  intestinale  tendanl  aussi  k  gagner  en  profondeur, 
pourra  envahir  Ie  péritoine,  d'autres  anses  de  l'intestin  ou  méme  la  vessic. 

Ailleurs  les  manifestations  péritonéales  seronl  au  premier  plan.  Zemann  en 
cite  5  observalions;  \  fois,  la  maladie  débula  par  de  vives  douleurs,  puis  clle 
évolua  comme  une  péritonile  chronique.  lei  encore,  au  bout  d'un  cerlain 
temps.  la  lésion  se  fait  jour  au  dehors  et  vient  s'ouvrir  au  niveau  de  la  paroi. 

Enfin  la  maladie  pourra,  en  se  développant  au-dcssous  de  la  paroi  abdomi- 
nale ou  dans  son  épaisseur,  oflVir  Taspect  des  abces  par  congestion,  des 
psoïlis,  des  périmélrites,  des  péritonitcs  parlielles.  Si  la  marche  est  lente,  on 
pourra  penser  a  un  fibrome  des  parois  abdominales;  tel  est  Ie  cas  de  Glaser : 
au  cours  de  l'opéralion,  on  trouva  un  tissu  granuleux  rempli  de  grains  actino- 
mycosiques. 

Parmi  les  viscères  abdominaux,  lo  foie  peut  étre  primitivement  atteint.  Aprcs 
une  période  obscure,  dans  laquelle  Ie  malade  se  plaint  de  douleurs  au  niveau 
de  la  région  hépalique,  on  constale  que  Ie  foie  est  volumineux,  et  offre  un  ou 
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plusieurs  nodules  saiilants.  Au  bout  d*un  temps  variable,  ii  se  produit  de 
Foedème  au  niveau  de  la  paroi  abdominale  et  Ie  foyer  s*ouvre  par  des  trajets 
fistuleux  d*oü  s'écoule  un  liquide  séreux  ou  purulent. 

Il  existe  enfln  quelques  observations  qui  démontrent  que  raffeciion  peut  se 
localiser  sur  d'autres  organes  abdominaux,  par  exemple  au  niveau  des  reins 
(Petroff),  des  trompes  (Zemann).  Nous  ne  pouvons  évidemment  décrire  les 
symptdmes  inhérents  k  chacune  de  ces  localisations,  étant  donnée  surtout  la 
rareté  des  faits  de  ce  genre. 

L'évolution  des  divers  types  de  la  forme  abdominale  est  généralement  chro- 
nique,  mais  entrécoupée  de  poussécs  aiguës.  Dans  Ie  cas  de  Heller  on  put,  k  un 
moment,  penser  k  une  fièvre  typhoïde. 

La  terminaison  fatale  se  produira  ici,  comme  dans  la  forme  précédente,  par 
généralisation  ou  par  cachcxie.  Nous  montrerons  plus  loin  que,  par  un  traite- 
ment  chirurgical,  on  peut  arriver  quelquefois  k  guérir  Ie  malade. 

4*»  Forme  cerebrale.  —  Le  cerveau  peut  être  envahi  par  desembolics;  il  en 
résulte  divers  symptómes,  variant  suivant  le  point  lésé  :  dans  le  cas  de  Keiler,  on 
trépana  le  malade  et  on  évacua  le  foyer;  la  guérison  semblait  obtenuequand 
une  recidive  entratna  la  mort. 

L'actinomycose  primitive  du  cerveau  est  beaucoup  plus  rare ;  Bollinger  en  a 
rapporté  un  bel  exemple  :  cc  qui  dominait,  c'étaient  des  symptómes  de  tumeur 
cerebrale  :  céphalée,  paralysie  de  la  sixième  paire  gauche,  étranglement  de  la 
papille,  série  de  petits  ictus.  A  Tautopsie  on  trouva  un  néoplasme  actinomyco- 
sique  pur,  c*est-è-dire  sans  suppuration. 

5«  Forme  cntanóe.  —  L'actinomycose  cutanée  doit  être  assez  frequente,  mais 
elle  passé  facilement  inapergue.  On  Ta  rencontrée  surtout  aux  mains,  chez  des 
individus  ayant  manie  du  blé  ou  de  Tavoine ;  Partsch  (*)  en  cite  un  cas,  survenu 
sur  une  cicatrice  d'amputation  du  sein.  Dans  le  fait  de  Kaposi,  TafTection  occu- 
pait  la  peau  du  thorax  et,  pendant  il  ans,  se  caractérisa  par  la  production  de 
nouveaux  nodules. 

Les  symptómes  rappellent  ceux  des  tuberculoses  cutanëes  :  il  y  a  infiltration 
ligneuse  et  nodulaire,  comme  dans  le  lupus;  plus  tard,  il  se  produit  une  ulcéra- 
tion  irreguliere,  déchiquetée  sur  les  bords,  et  tendant  k  envahir  les  muscles 
sous-jacents. 

Cette  forme  d*actinomycose  est  relativement  bénigne;  Leser  rapporté  trois 
observations  oü  la  guérison  fut  obtenue  par  le  grattage. 

6"  Forme  pyohómique.  —  Nous  avons  montré  k  maintes  reprises  que  les 
diverses  formes  de  ractinomycose  peuvent  se  terminer  par  généralisation,  et 
production  de  foyers  multiples  qui  rappellent  ceux  de  Tinfection  purulentc.  Il 
existe  quelques  observations  oü  la  lésion  primitive  passa  inapergue  et  oü  la 
maladie  revótit  d*embléc  l'aspcct  d*une  pyohémie  chronique;  telle  est  Tobserva- 
tion  de  Hebb. 

(*)  Partsch,  Dio  Act.  des  Mcnschen  von  klinischen  Standpunkte  bcsprochen ;  S<mkmlung 
kL  Vorlrnge,  1888. 
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Pronostic  —  Il  eslfacile  de  comprendre,  paria  description  que  nous  avons 
donnée,  que  raclinomycose  est  une  infeclion  ioujours  grave.  Le  pronostic  est 
relativement  favorable  quand  la  maladie  occupe  des  organes  peu  importants; 
quand  elle  se  localise  a  la  peau  ou  k  un  muscle,  le  traitement  chirurgical  pourra 
amener  la  guérison  du  foyer  morbide.  Même  dans  les  cas  oü  la  iésion  est  située 
profondément,  on  a  pu  arriver  h  la  guérir  par  une  opération  :  c*est  ainsi  que 
dans  Tobservation  de  Hochenegg,  on  sauva  un  malade  qui  avait  un  phlegmon 
sous-péritonéal,  s'élendant  au-dessus  de  la  symphyse  pubienne  et  cnglobanlla 
vessie 

Nous  voyons  dans  le  travail  de  Moosbrugger  que,  sur  10  cas  traites,  on  obtint 
7  guérisons;  2  malades  succorabèrent,  le  dixième  élait  encore  en  traitement. 

Quand  la  maladie  est  abandonnée  è  elle-même,  elle  se  termine  par  la  morl. 
Mais  la  durée  de  son  évolution  est  Irès  variable.  Dans  quelques  cas,  d'ailleurs 
exceptionnels,  Taffection  a  pu  revc'^lir  une  marche  aiguë  et  tuer  en  24  jours 
(Sokoloff).  Généralement  elle  présente  une  évolution  chronique  et  amène  la 
mort  au  bout  de  2  ou  3  ans.  On  a  pu  la  voir  se  prolonger  bien  plus  longtemps  : 
9  ans  dans  un  cas  d'abcès  pré-mammaire  (Szenasy),  10  ans  dans  Tobservation 
de  Bulhoes  et  Magalhaes  oü  la  Iésion  avait  débuté  par  Tappareil  respiratoire. 

La  mort,  dans  toutes  les  fomies  cliniques,  est  le  résultat  d*embolies  ou  sur- 
vient  par  les  progrès  de  la  cachexie  :  le  malade  s'afTaiblit,  maigrit;  il  a  des 
selles  diarrhéiques  et  les  autres  troubles  lies  k  la  dégénérescence  amyloïde  de 
ses  organes. 

Dans  bien  des  cas,  Tévolution  est  traversée  par  des  rémissions  plus  ou  moins 
longues  ou  par  des  poussées  aiguös,  avec  frisson,  fièvre,  etc. 

Diagnostic.  —  Le  diagnoslic  de  Tactinomycose  est  tres  difficile  :  la  bizar- 
reric  de  la  marche,  la  recidive  el  Textension  des  foyers,  Tinduration  qui  entoure 
les  abces,  leur  tendance  envahissante,  sont  des  caractères  insuffisants  pour 
reconnailre  la  mahidio.  On  devra  y  penser  quand  on  sera  en  présence  d'une 
péritonile  chronique,  d'une  pleurésie,  d'un  abces  froid  dont  la  cause  échappe. 
et  surlout  quand  le  malade  aura  élé  place  dans  des  condilioiis  oü  peut  se  fain^ 
rinfection.  Mais  le  diagnoslic  ne  pourra  êlre  affirmé  que  lorsqu'on  aura  trouvc 
les  grains  jannes  caraclérisliques.  Aussi  a-l-on  conseillé  d'avoir  recours  a  une 
ponclion  exploralrice  :  celle  methode  a  pu  rendre  de  réels  services,  mais 
l'absence  de  grains  jaunes  dans  le  liquide  reliré  ne  doit  pas  forcément  faire 
cxclure  Tidéc  d'aclinomycose.  Les  grains  i)euvcnl  êtrc  trop  peu  nombreux  ou 
Irop  vülumineux  pour  passer  dans  la  cainile,  ou  bien  la  ponclion  peut  êtrc  faile 
dans  un  foyer  siniplenienl  purulenl. 

Nous  avons  assez  insislé  sur  les  caraclères  microscopiques  des  giains  myco- 
siques  pour  n'avoir  pas  a  y  revenir.  Pour  chercher  le  parasite  dans  un  liquide 
suspecl,  on  devra,  suivanl  le  conseil  de  Cornil  el  Babès,  élaler  le  pus  en  couche 
mince  sur  une  gran<le  i)hujue  de  verre;  les  grains  feront  une  saillie  appréciable 
a  l'ceil  nu  el  l'examen  microscopique  lèvera  tous  les  doutes. 

En  dehors  de  ceUe  nM-herche,  nous  ne  voyons  pas  a  quels  signes  on  pourrait 
dislinguer  raclinomycose  des  affections  qu'elle  simule  le  plus  fréquemment  el 
parliculièremenl  des  néoplasmes  sarcomaleux  el  des  altéralions  tuberculeuses. 

Mais  ce  qui  donne  a  l'élude  de  laclinomycose  un  tres  grand  intérét  au  point 
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dc  vue  de  la  pathologie  générale,  c*est  que  des  parasites  aussi  éievés  que  celui 
que  nous  éludions  peuvent  envahir  Torganisme  de  Thomme  ou  desanimauxet 
produire  des  affections  plusou  moins  semblables  êi  celles  que  nous  venons  dj 
décrire.  Outre  les  lésions  dues  au  dicomyces  eqiii  (Rivolta),  ou  au  micrococcus 
ascofomians  (Johne),  outre  les  pseudo-tuberculoses  produites  par  les  cladothrix 
et  les  aspergillus  et  dont  nous  avons  dé]k  parlé,  nous  pouvons  citer  quelques 
faits  qui,  pour  être  rares,  ne  méritent  pas  moins  d*être  signalés.  Telle  est 
Tobservation  de  Paltauf :  il  s*agit  d'un  phlegmon  pharyngo-laryngé,  avec  ulcé- 
ration  intestinale  et  pneumonie ;  dans  tous  les  foyers  on  trouva  une  mucédinée 
analogue  au  mucor  corymbifer  de  Lichtheira.  Telle  est  aussi  Tobservation  do 
Wheaton  :  h  Tautopsie  d'un  enfant  de  2  ansct  demi,  on  déeouvrit  è  la  base  du 
poumon  droit  une  caverne  dont  les  parois  étaient  parsemées  de  granulations 
jauncs,  grosses  comme  des  grains  de  moutarde  et  ayant  au  microscope  un 
aspect  radié;  un  examen  attentif  démontra  qu*il  ne  s'agissait  pas  d'un  actino- 
mycète,  comme  on  aurait  pu  Ie  croire  tout  d'abord,  mais  bien  de  Yaspergillus 
niger.  Citons  encore  Ie  fait  de  Rother  concemant  une  femme  qui  expectorait 
des  portions  de  tissu  pulmonaire  renfermant  des  masses  d'aspergillus,  et. celui 
dc  Herterich  se  rapportant  k  un  jeune  homme  atteint  de  mycose  aspergillicnne 
de  la  trachée;  dans  ce  dernier  cas,  Texamcn  laryngoscopique  permit  de  suivro 
la  marche  exlensive  du  végétal;  Tinhalation  de  vapeurd'iode  suffit  d'ailleurs  ü 
guérir  Taffection.  Enfm  Ross(*)  vicnt  de  publier  trois  observations  du  mt^mc 
genre;  deux  fois  il  s*est  agi  d'individus  rendant  dans  leurs  urines  des  débris 
d'aspergillus,  dont  Ie  passage  dans  les  uretèrcs  avait  déterminé  une  fois  des 
symptómes  analogues  k  ceux  de  la  colique  néphrétique;  dans  Ie  troisième  cas, 
Ie  malade  présentait  les  signes  classiques  du  kyste  hydatique  du  foie ;  c*était 
en  réalité  une  lésion  pulmonaire  due  k  Toïdium  albicans  {pneumonomycosis 
oïdica). 

Si  Ton  veut  réunir  k  ces  faits  cliniques  les  faits  expérimentaux  qui  démon- 
trent  que  divcrses  formcs  de  mucor  ou  d'aspergillus  peuvent  être  pathogènes, 
on  sera  conduit  k  supposer  que  bien  des  infections  doivent  être  sous  la 
dépendance  de  ces  parasites  éievés;  aujourd'hui  nous  ne  connaissons,  d'une 
facon  un  peu  complete  que  l'aetinomycose ;  on  peut  donc  regarder  cette  maladie 
comme  une  sorte  de  prototype;  c'est  ce  qui  explique  pourquoi  nous  Tavons 
décrite  avec  quelques  détails. 

Traitement.  —  Il  n*est  guère  de  maladie  oü  Ie  traitement  modifie  davan- 
tage  Ie  pronoslic.  Il  peut  du  reste  se  résumer  facilement :  on  doit  appliquer 
k  Factinomycose,  les  methodes  employees  contre  les  abces  froids.  On  ouvrira  les 
foyers,  on  les  grattera,  en  dépassant  Lirgement  les  limites  du  mal,  on  les  rem- 
plira  de  substances  antiseptiques;  au  besom  on  pourra  cautériser  leurs  parois. 
S'il  s'agit  d'une  tumeur,  il  faudra  en  pratiquer  l'ablation. 

Du  siège  de  la  lésion  découlent  évidcmment  différentes  indications  opéra- 
toires  sur  lesquelles  nous  n'avons  pas  a  insister.  Aujourd'hui  les  progrès  de  la 
chirurgie  permettent  d'aller  s'attaquer  aux  foyers  les  plus  profonds;  aussi  a-t-on 

(*}  Ross.  Vorlaüflgc  Mittheilung  über  einige  FSlle  von  Mycosis  im  Menschen.  CentraWlaU 
für  Bakteriologie,  1801. 
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pu  obtenir  la  guérison  dans  des  cas  d*aclinoraycose  abdominale,  ihoracique 
OU  cerebrale ;  ce  n*esl  que  par  une  opération  qu*on  pourra  enrayer  la  marche 
progressive  de  Taffection.  Pourlant  si  la  lésion  n*est  pas  accessible,  on  pourra 
s'adresser  è  certains  procédés  qui  semblent  avoir  réussi  plusieurs  fois  chez  les 
animaux  :  on  injectera  dans  Ie  foyer  morbide  du  sulfate  de  cuivre,  de  Teau 
iodo-iodurée  ou  une  solution  de  sublimé.  Tout  récemmenl  Billroth  s'est  bien 
trouvé  de  l'emploi  de  la  lymphe  de  Koch.  M.  Wolff  nous  apprend,  du  resle, 
que  chez  les  animaux  aclinomycosiques,  Tinjection  de  la  tuberculine  déterminc 
les  mêmcs  réactions  que  chez  les  animaux  iuberculeux. 

Le  traitement  médical  ne  pourra  être  que  palliatif ;  on  devra,  comme  dans 
toutes  les  afTections  cachectiques,  soutenir  les  forccs  du  malade,  combattre  la 
fièvre,  si  ellc  est  vive ;  enfin  on  aura  recours  k  Tusage  interne  de  divers  anli- 
septiques  et  particulièrement  des  antiseptiques  insolubles;  leur  administration 
a  pour  efi'et  de  diminuer  Tintensité  des  fermentations  intestinales  dont  les  pro- 
duits  favorisent  puissamment  la  suppuration.  Cettc  thérapeutique,  qui  semble 
surtout  indiquée  dans  les  cas  d'actinomycose  abdominale,  pourra  être  complétéc, 
s*il  s'agit  d'actinomycose  thoracique,  par  Tusage  de  Teucalyptus,  ou  par  des 
inhalations  d'antiseptiques  et  particulièrement  de  vapeurs  d'iode.  Ces  indica- 
tions  sont  du  reste  assez  banales;  ce  sont  celles  qui  se  présentent  toutes  les  fois 
qu*on  a  k  combattre  un  foyer  purulent  ou  putride,  développé  dans  un  viscère. 

Dans  une  affection  de  la  nature  de  Tactinomycose,  la  prophylaxie  joue 
évidemment  un  tres  grand  róle.  S'il  est  difficile  de  se  mettre  k  Tabri  de  Tinfec- 
tion  par  les  graminées,  il  est  plus  aisé  d'éviter  la  contamination  par  les  animaux. 
On  devra  donc  recommander  de  grandes  précautions  aux  personnes  chargées 
de  soigner  les  animaux  malades  ou  de  manier  leurs  cadavres ;  le  lavage  minu- 
ticux  des  mains  et  Tocclusion  des  plaies  ou  des  écorchures  représentent  des 
racsures  faciles  et  gónéralement  suffisanles. 

La  rareté  de  Taclinomycose.  du  moins  en  France,  n'a  pas  fait  édicterdans 
nol  re  pays  de  mesures  sanitaires  contre  cette  maladie.  Peut-être,  pourtant, 
devrait-on  prendre  certaines  précautions  conlre  les  viandes  imporlées  d'Ainé- 
rique,  oü  raclinomycose  semble  tres  frequente.  Il  est  vrai  que  c'est  surtoul  ia 
viande  du  porc  qui  est  dangcrcuse;  aussi  a  Berlin  et  è  Zurich  exisle-t-il  ui>e 
loi  qui  ordonne  la  saisie  et  défend  l'usagc  des  porcs  malades. 


FIÈVRE    TYPHOIDE 

Par   A.    CHANTEMESSE 

Médecin  des  höpitauz.  —  Professeur  agrégé  de  la  Facultó  de  Paris. 


La  fièvre  typhoïde  est  une  maladie  générale  qui  iraduit  la  réaclion  de 
Torganisme  envahi  par  Ie  bacilie  typhique. 

Cetle  définition  repose  sur  les  symplómes  et  Tétiologie.  Elle  laisse  de  cóté 
Tanatomie  paihologique  :  la  lésion  intestinale  n*est  pas  la  caractéristique 
de  la  maladie;  et  elle  implique  Tidée  de  généralisation  infectieuse  :  une 
altération  locale,  serait-elle  sous  la  dépendance  du  bacilie  typhique,  ne 
suffit  pas  k  constituer  la  fièvre  typhoïde. 

Depuis  qu'elle  s*est  dégagée  peu  h  peu  du  cadre  nosologique,  des  dénomi- 
nations  multiples  lui  ont  été  donnécs  :  fièvre  continue  (Andral,  1823) ;  dothié- 
nentérite  (Bretonneau)  et  dothiénentérie  (Trousseau) ;  fièvre  typhoïde  (Louis, 
1829,  et  la  plupart  des  auteurs  francais) ;  typhoïd  fever  (Jenner,  1849);  intes- 
tinal  fever  (Budd,  1856);  pytogenic  fever  (Murchison,  1858);  abdominal  typhus 
(Autenrieth,  1822) ;  iléo-typhus  (Griesinger). 

Historique.  —  Les  fièvres  continues  dont  parie  Hippocrate  appartiennent- 
elles  k  la  fièvre  palustre  (Littré)  ou  k  la  fièvre  typhoïde  (Murchison)?  Il  est 
malaise,  k  la  lecture  de  textes  obscurs,  de  prendre  parti  en  faveur  de  telle  ou 
telle  cxplicatlon.  Si  les  anciens  ont  connu  la  fièvre  typhoïde,  ils  ne  Tont  pas 
séparée  du  groupc  commun  des  pyrexies. 

A  la  fin  du  xvi*  siècle,  Fracastor  regardait  les  fièvres  inftammatoire^  bilieitse, 
pituiteuse,  etc,  comme  des  formes  de  la  fièvre  pétéchiale ;  il  confondait  déjè 
la  fièvre  typhoïde  et  Ie  typhus,  mais,  par  la  dénomination  qu*il  imposait,  il 
s'approchait  plus  de  la  vérité  que  la  plupart  des  pathologistes  qui  lui  ont 
succédé. 

Au  début  du  xvii«  siècle,  Spigel,  en  Italië,  indiquait  nettement  la  lésion 
intestinale  et  énumérait  les  principaux  symptómes  de  la  maladie.  Son  obser- 
vation  fut  si  parfaite  qu*il  n'attribua  pas  la  fièvre  directement  k  la  lésion  intes- 
tinale, mais  k  Tintroduction  dans  les  veines  d'une  substance  puiride.  En  1659, 
Willis  fit  la  même  remarque  et  compara  la  lésion  de  Tintestin  k  celle  que  la 
variole  fait  nnltre  sur  la  peau. 

La  fièvre  lente  ncrveuse  d'Huxham  (1739)présentait  Ie  tableau  clinique  è  peu 
prés  complet  de  la  fièvre  typhoïde.  Les  lettres  de  Morgagni  signalaient  k  plu- 
jrieturs  reprises,  chez  des  personnes  mortes  de  fièvre  doublé  tiercé,  la  lésion  de 
■nférieure  de  l'léon  et  des  ganglions  mésentériques. 
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La  fin  du  xviii''  siècle  vit  parattre  la  rclation  d*épidémies  célèbres  :  celle  de 
Lausannc  (Tissot,  1759),  celle  de  Goettingue  (Roederer  el  Wagler,  1760),  dans 
Icsquellcs  se  trouvaicnt  compris  des  cas  de  typhus  et  de  fièvre  typhoïde,  de 
paludisme  et  de  dothiénentérie.  Dans  la  Grande-Bretagne,  oü  Ie  typhus  et  la 
iiévre  typhoïde  sonl  constamment  en  présence ,  on  avait  nettement  distingué 
ces  deux  maladies  infcctieuses  ;  il  fallut  Tautorité  de  Gullen  pour  rétablir  la 
confusion. 

Gepcndant,  l'école  des  pyrétologistes,  par  son  système  de  divisions  sans 
nombrc,  était  arrivée  è  morceler  toutes  les  fièvres;  les  descriptions  de  la  pa- 
thologie ahoutissaicnt  k  un  chaos  inextricable ;  il  fallait  revenir  aux  études 
(ranatomic  pathologique  pour  retrouver  la  lumière. 

Prost  (')  ayant  fait  plus  de  150  autopsies  de  fièvres  ataxiques  notait  que  c  les 
fièvres  muqueuses,  gastriques,  ataxiques,  adynamiques,  ont  leursiège  dans  la 
membrane  muqueuse  de  l'intestin ;  elles  résultent  des  altérations  diverses  de 
cette  membrane  ».  Bien  que  Tauteur  n*ait  pu  dégager  de  ses  recherches  Tidée 
(Yune  inflammation  spéciale,  son  livre  méritait  mieux  que  cette  critiquc  de 
Broussais  :  t  L'auteur  a  beaucoup  vu  sans  savoir  exactement  ce  qu*il  voyail.  » 

L'oeuvre  de  Petit  et  Serres,  Ie  Traite  de  la  fièvre  eniéro-mésenlérique  (1815), 
est  une  description  des  modalités  cliniques  de  la  fièvre  typhoïde  et  des  diverses 
étapes  des  lésions  intestinales.  Les  auteurs  auraient  fait  Toeuvre  de  Louis  s  ils 
avaient  pu  s*aiTranchir  des  théories  nosologiques  de  Pinel  et  des  conceptions 
de  Prost.  Au  licu  de  saisir  dans  les  descriptions  des  auteurs  les  traits  épars 
de  Taffection  qu*ils  observaient  et  de  s*élever  k  la  synthese  d*une  entité  patho- 
logique, ces  médecins  ont  préféré  découvrir  une  maladie  nouvelle,  une  pyrexie 
k  ajouter  k  toutes  les  autres. 

Avec  la  réforme  de  Broussais  Tidée  de  spécificité  disparatt  complètement. 
Toules  les  fièvres  ont  leur  siège  de  localisation  dans  la  gastro-entérite.  Seul 
Brelonneau  (1820)  consacre  limportance  de  la  lésion  intestinale  et  la  spéci- 
ficité de  la  maladie.  Sa  dothiénentérite  a  pour  caractère  Téruption  intestinale 
comparable  aux  éruplions  cutanées  des  autres  fièvres. 

Cependanl  un  travail  s'accomplissait  qui  devait  concilier  les  progrès  récents 
de  Tanatomie  pathologique  avec  la  conception  traditionnelle  des  pyrexies. 

En  1829,  Louis  publiait  ses  Rccheixhes  sur  la  maladie  connue  sous  les  noms 
de  gastrchentcnte,  fièvre  putride,  adynamique.  eic.  Appliquant  pour  la  première 
fois  la  stalistique  k  la  description  des  maladies,  Louis  décrivit  avec  exactilude 
les  symptAmes  et  Tanatomie  pathologique   macroscopique.    Il  considéra  la 
lésion  intestinale  comme  Ie  caractère  essentiel  et  constant  de  la  maladie  quil 
nomma  fièvre  typhoïde.    Nous   verrons  plus  loin  ce  que  Topinion  de  Loui^ 
contient  d'excessif.  Le  nom  qu'il  proposa  fut  adopté  par   Chomel  (185i)  el 
devint  classique  en  France.  L'exactitude  de  la  description  de  Louis  fut  bienlol 
reconnue   et    sans   la   confusion   qui  persista   encore  entre  le   typhus  el  la 
fièviv  typhi»ïdo  entre  la  malaria  et  dothiénenlérie,  el  qui  demanda  pour  dispa- 
railre  leslravauxde  Lombard  [de  Genève.  1856K  de  Gerhard  (de  Philadelphie 
1857^.  d  Al.  Stewart  (I84UK  de  Jenner  ^1849».  de  Maillot  i  i85li),  de  WoodwanJ 
vl8T6^  de  L.  Colin,  de  Laveran.  de  Kelsch  el  Kiener,  la  grande  oeuvre  no*o- 

y}^  Li  «n^j^i  ,e  f-'lairtt  par  CobferrtUion  ei  par  ftftn<rftir<  4o  rory«,  Ï90i„ 
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logique  aurait  éié  terminée.  La  période  récente  8*est  préoccupée  d*un  problème 
plus  important  encore  :  l'étude  descauses  et  de  la  prophylaxie.  Aux  recherches 
si  nombreuses  acqomplies  dans  ce  domaine  resteront  attachés  les  noms  de 
Budd,  de  Murchison,  de  Pettenkofer,  d*Eberth,  de  Brouardel. 

L'oeuvre  de  la  thérapeutique  des  dernières  années  se  juge  par  ce  fait  qu'elle 
a  abaissé  au  tiers  Ie  chiffre  do  Ia  uiorLalité  typhique. 

Disiribniioii  göographique.  —  La  üèvre  typholde  est  répandue  dans  toutes 
les  régions  du  globe ;  elle  existe  k  Tétat  endémo-épidémique  dans  presque 
toutes  les  grandes  villes.  Partout  oü  il  y  a  des  hommes  et  des  observateurs  on 
signale  sa  présence.  La  résistance  du  bacille  typhique  au  froid,  k  la  chaleur,4 
ladessiccation,  èla  lumière,  aux  agents  chimiques  et  Texiguïté  de  ses  besoios 
rendent  compte  de  cette  ubiquité. 
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Depuis  que  la  fièvre  typhoïde  est  devenue,  aux  yeux  des  pathologistes,  une 
maladie  autonome,  on  s'est  eftorcé  de  pénétrer  sa  cause.  L*idée  première  a 
été  d*attribuer  la  maladie  è  une  intoxication.  Les  expériences  de  Stich,  et 
plus  tard  de  Panum,  montraient  que  Tingestion  de  liquides  putrides  provo- 
quaient  la  fièvre,  la  diarrhée,  des  lésions  intestinales,  etc. 

C*est  en  partant  d'un  fait  tres  exact,  Tintoxication  de  Torganisme  humain 
par  la  rétention  de  substances  élaborées  en  lui,  que  Ie  professeur  Peter 
et  son  école  envisagent  la  fièvre  typhoïde.  Elle  n'est  pour  eux  qu'un  cas  parti- 
culier des  auto-intoxications.  La  dothiénentérie  serait  fabriquée  de  toutes 
pièces  par  Ie  malade ;  Tauto-lyphisation  représcnterait  Ie  terme  des  accidents 
engendrés  par  la  rétention  des  déchets  dus  au  surmenage  (*).  Cette  doctrine 
prend  un  point  d*appui  dans  la  découverte  des  leucomaïnes  (A.  Gautier) ;  mais, 
bien  que  soutenue  avec  un  tres  grand  talent  par  son  auteur,  elle  ne  peut 
rendre  compte  ni  de  la  contagion  indéniable  de  la  fièvre  typhoïde,  ni  de  sa 
marchc  cyclique. 

La  seconde  theorie  se  résumé  ainsi  :  la  fièvre  typhoïde  nait  spontanément, 
c'est-è-dire  qu*elle  résulte  de  causes  diverscs  et  banales;  mais,  une  fois  consti- 
tuée,  elle  devient  spécifique  et  contagieuse.  La  fameuse  doctrine  pythogé^ 
nétique  de  Murchison  admettait  Tautogenèse  de  la  fièvre  typhoïde  provoquée 
par  la  fermentation  de  matières  fécales  et  méme  de  matières  organiques  quel- 
conques.  Les  critiques  que  Budd,  Ie  précurseur  des  bactériologues,  a  dirigées 
contre  cette  theorie,  ont  apporté  des  preuves  multiples  de  la  nécessité  d*un 
contage  spécifique  pour  rendre  les  milieux  putrides  typhoïsants.  Ce  qui  a  pu 
faire  croire  k  la  spontanéité  de  la  fièvre  typhoïde,  c*est,  d*une  part,  la  diffi- 
culté  tres  grande  de  constater  la  fécondation  typhoïde  d'un  milieu   quel* 

(')  Voycz  Texposé  de  la  doctrine  da  professeur  Peier  dans.  la  SmntUne  médtcate,  jan- 
vier 1890.  ,..  ; .  .  i 
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conque  au  moment  oü  elle  se  produit ;  c*est,  d*aotre  pari,  la  lenteuTi  dans 
certains  cas,  de  rincubaiion  de  la  maladie. 

Les  partisans  de  la  sponianéité,  auxquels  on  oppose  la  découverte  du  genne 
spécifique  de  ia  maladie,  riposieni  par  eet  ai^ment  plus  spécieux  que  réel : 
M.  Pasteur  ayant  démontré  qu*un  microbe  pouvait  perdre  ou  acquérir  de  la 
virulence,  pourquoi  les  conditions  qui  ont  un  jour  revétu  un  bacille  inoffénsif 
de  la  propriété  virulente  typhoïde  ne  se  représenteraient-elles  pas?  Il  ne  serail 
plus  nécessaire  d*admettre  que  la  fiëvre  typhoïde  soit  toujours  proYoquée  par 
des  germes  sortis  du  corps  d*un  typhique.  A  un  bacille  inoffénsif,  banal,  les 
circonstances  apporteraient  une  propriété  nouvelle  ou  rajeunie  :  la  virulence 
typhique. 

On  a  attribué  (Rodet  et  Gabriel  Roux,  de  Lyon)  au  bcuiterium  colt  commwne^ 
höte  habituel  de  la  cavité  intestinale ,  la  faculté  de  se  transformer  en  bacille 
typhique.  L'observation  ne  confirme  pas  cette  hypothese.  Le  bacterium  colt 
commune  peut  se  rencontrer  dans  le  corps  des  typhiques  k  Tétat  de  microbe 
d*infection  secondaire.  Quand  il  envahit  Thomme  isolement,  il  produit  non  la 
fièvre  typhoïde,  mais  des  symptómes  de  cholera  nostras  (Gilbert  et  Girode)  (*). 

Si  tant  est  qu*un  saprophyte  ordinaire  puisse  devenir  un  microbe  pathogène 
spécifique,  il  faut  sans  doute  un  tres  long  espace  de  temps  et  des  circon- 
stances exceptionnelles.  Toutes  les  fois  qu*une  enquête  précise  a  pu  être  éta- 
blie,  on  a  vu  la  fièvre  typhoïde  sortir  d'un  germe  typhique,  comme  naissenl 
du  virus  syphilitique  ou  variolique  la  syphilis  ou  la  variole. 

La  cause  déterminante  est  un  parasite.  Nous  allons  étudier  : 

A.  Le  virus  ou  bacille  typhique ; 

B.  Ses  moyens  de  conservation  et  de  transmission  ; 

C.  Ses  voies  de  pénétration  dans  le  corps  de  Thomme; 

D.  Les  causes  qui  favorisent  son  invasion. 


A.  LE  BACILLE  TYPHIQUE 

Depuis  la  découverte  du  bacille  de  la  fièvre  typhoïde,  de  nombreux  savants 
ont  entrepris  son  étude.  J*indiquerai  d'abord  les  principaux  travaux  qui  ont 
eu  peur  but  de  démontrer  sa  spécificité,  me  réservant  de  revenir  sur  les 
recherches  ultéricures  dont  il  faudra  faire  mention  au  cours  de  eet  article. 

Recklinghausen  avait  été  le  premier  k  trouvcr  des  microcoques  dans  le  rein  ('). 
Il  ne  vit  pas  le  bacille  typhique.  Browicz  en  1875,  Sokoloff  (*)  en  1876, 
Fischel  en  1878  (*).  ne  furent  pas  plus  hcureux.  En  1879,  le  professeur  Bou- 

(*)  On  a  bcaucoup  parlé  des  propriétés  qui  rcndraient  le  bacterium  coli  commune  procho 
parent  du  bacille  typhique.  A  regarder  de  prés,  les  différences  sont  bien  plus  grandes  que 
les  similitudcs.  Ainsi  le  bacille  du  colon  produit,  dans  ses  cultures  (bouillon  pepte- 
nisó),  de  l'indol  reconnaissable  déjè  au  bout  de  quelques  hcures ;  le  bacille  typhique  n'en 
donne  point. 

(*)  V.  Hecklingiiausen,  Verhandlungen  der  physikaliscb.  medicin.  Gesellsschafl ;  Wiir$- 
burg-Sitzungy  von  10  Juni  1871. 

O  Virchoto'8  Archiv,  1876. 

(*)  Prager  medic,  Wochenschrifly  1878, 
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chard  consiatait  dans  les  urines  des  iyphiques  la  présence  de  bacilles  coïnci- 
dant  ioujours  avec  celle  d'aibumine  rétractiie. 

En  1886,  Seitz  {*)  a  pu  revoir  Tapparition  simultanée  d*albumine  rétractiie  et 
de  bacilles  typhiques,  dont  la  nature  fut  prouvée  par  les  procédés  de  colora- 
>  tion  et  de  culture.  Eberth  a  spécifié  quelques-uns  des  caractéres  morpholo- 
^giques  du  bacille  typhique.  Dans  une  série  de  travaux  publiés  en  1880  el 
en  1881  dans  les  Archives  de  VirchoWj  dans  Ie  Recueil  de  Volkmann,  il  donna 
la  description  du  bacille  qui  devait  porter  son  nom.  Il  Favait  trouvé  dans  les 
ganglions  lymphatiques  et  dans  la  rate  de  certains  typhiques,  sans  jamais 
Ie  rencontrer  dans  les  organes  de  malades  atteints  d*autres  affections.  Dans 
Ie  courant  de  la  méme  année  1881,  Klebs  (*)  découvrit  des  bAtonnets  courts, 
des  filaments  allongés,  quelquefois  articulés,  dans  presque  tous  les  organes 
des  typhiques.  Koch  (')  a  critiqué  les  recherches  de  Klebs  et  considéré  ses 
filaments  comme  étrangers  è  la  maladie.  Il  a  confirmé  la  découverte  d'Ebcrth. 

Meyer  (*),  h  Berlin,  en  1881,  et,  Tannée  suivante,  G.  Coats  et  Crooke  (*), 
en  Angleterre,  constataient  la  présence  du  méme  bacille  k  Tautopsie  des  typhi- 
ques. Gaffky  (')  n'eut  qu*è  utiliser  les  procédéf  de  culture  de  Koch  pour 
décrire  la  forme  prise  par  les  colonies  typhiques  sur  la  gelatine  et  Taspect 
qu*clles  revétcnt  sur  la  pomme  de  terre.  L'ensemble  de  tous  les  caractéres 
constatés  par  lui  26  fois  sur  28  autopsies  permettait  de  différencier  Ie  bacille 
typhique  de  presque  tous  les  micro-organismes  connus  alors. 

Artaud^  Tannée  suivante,  insista  sur  une  forme  spéciale  revétue  par  Ie 
microbe,  forme  en  navette,  avec  espace  clair  central. 

Dcpuis  cette  époque,  un  grand  nombre  de  mémoires  originaux  sur  Ie  bacille 
typhique  ont  été  publiés  en  France  et  k  Tétranger.  Dans  notre  pays  je  citerai, 
par  ordre  de  date  :  les  travaux  que  j*ai  publiés  en  commun  avec  Widal,  ceux 
de  MM.  Comil  et  Babés,  de  Grancher  et  Deschamps,  de  Thoinot,  de  Gabriel 
Pouchet,  de  Rodet  et  G.  Roux,  de  Vaillard  et  Vincent,  de  Gasser,  de  Las- 
sime,  etc. 

Les  publications  ont  été  particulièrement  nombreuses  en  Allemagne;  elles 
seront  indiquées  et  analysées  chemin  faisant. 

Morphologie  et  biologie.  —  Le  microbe  de  la  fièvre  typhoïde  est  un  bacille 
variable  dans  sa  forme  et  dans  Taspect  de  ses  cultures. 

La  forme  décrite  par  GaiTky  est  de  beaucoup  la  plus  frequente,  et  le  bacille 
typhique  se  présente,  en  général,  sous  Taspect  d*un  petit  bAtonnet  arrondi 
aux  extrémités,  d*une  longueur  de  2  è  3  (jt.  environ,  k  peu  prés  trois  fois  plus 
long  que  large.  Ces  dimensions  sont  pourtant  tres  variables ;  elles  changent 
avec  le  terrain  et  Tancienneté  de  la  culture.  Dans  le  bouillon  simple, 
le  bacille  diminue  de  longueur  et  apparatt  sous  la  forme  d'un  bAtonnet  extré» 
mement  gréle.  Sur  la  gélose  et  la  pomme  de  terre,  le  diamètre  transversal 

(*)  Bacteriologische  Studiën  über  Typhus-^tiologie,  München,  Finsterlin,  1886. 
p)  Archiv,  f,  exper.  Pathol.  u.  Pharmak,,  Bd  XII,  Heft  2,  S.  3. 
O  Mittheilungen  atis  dcm  Kaiserl-GesundheitBamtey  Bd  I. 
(*)  Untersuchungen  über  d.  Bacillus  des  Abdominal-Typhus]  Berlin,  1881. 
(')  British  medical  Journal,  1882. 

(^  Zur  cetiologie  des  Abdominal-Typhus ;  Mittheilungen  aus  dem  Kaisert-Gesundiieilsamie, 
Bd  II,  1884. 
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augmente  de  longueur,  d'oü  Taspeci  trapu  pris  par  Ie  microbe.  Sur  les  vieilles 
cultures  de  gelatine,  on  peut  Ie  voir  s*allonger  en  filamcnts  parfois  éicndus  et 
plusieurs  fois  incurvés  sur  eux-mêmes.  Nous  avons  été  les  premiers  è  signaler 
eet  exemple  tres  net  de  pléomorphisme  du  bacille  typhique(*).  Parfois, 
sur  les  lamelles  faitcs  avec  Ie  raclage  d*organes  typhiques,  el  sur  des 
pommes  de  terre  ensemencées  depuis  cinq  ou  six  jours,  Tespace  clair 
apparatt.  Les  bètonnets  sont  alors  renflés  vers  leur  centre,  et  dans  la 
partic  augmentée  dans  son  diametro  transversal  se  montre  un  espace 
clair.  Les  deux  extrémités  sont  fortement  colorées  et  reliées  Tune  è  l'autre 

par  deux  lignes  latérales  entou- 
rant  Fespace  clair  du  centre. 
Dans  certains  cas,  Ie  bacille  rcstc 
grêle  et  tres  allongé,  et  Tespace 
clair  constitue  alors  la  majeure 
partie  de  sa  surface ;  les  extrémités 
colorées  apparaissent  toutes  pelites 
et  comme  échancrées  en  croissants 
dont  la  concavité  regarde  vers  Ie 
centre  du  bacille.  Les  filaments 
cux-m6mes  peuvent  présenter  plu- 
sieurs centres  décolorés,  et  il  n*est 
pas  rare,  sur  un  bacille  de  dimension 
ordinaire,  de  voir  Tespace  clair  se 
dessiner  non  plus  au  centre,  mais 
tout  prés  de  Textrémité. 

Les  théories  n'ont  pas  manqué 
pour  expliquer  eet  aspect  particu- 
lier; aujourd'hui  on  s'accorde  è 
considérer  respace  clair  comme  Ic  résultat  d'une  dégénérescence  parlielle  du 
bacille,  qui  ne  se  laissc  plus  imprégner  par  les  matières  colorantes.  Il  en 
résulte  une  raixltiplication  par  scissiparité,  Tcspace  clair  élant  appelé  k  se  frac- 
turcr.  Si  l'on  ajoule  deux  gouttes  d'acide  phénique  k  i/20  è  un  tube  de  gela- 
tine, on  rendle  milieu  moins  favorable  au  développement  du  bacille  et  on  peul 
faire  naltre  Tespacc  clair ;  tandis  que  sur  des  tubes  homologues  non  phéni- 
qués  et  ensemencés  avec  la  même  culture  primitive  on  ne  Irouve  dans  Ie  móme 
espace  de  temps  que  des  bacilles  pleins. 

Le  microbe  d'Eberth  prend  bien  les  couleurs  d*aniline;  sa  décoloration  est 
facilc  et  succède  k  Temploi  de  la  methode  de  Gram.  Les  cultures  sur  milieu 
solide  se  dissocient  avec  la  plus  grande  facilité  dans  une  goutte  d*eau,  qu'elles 
louchissent  rapidement,  lorsqu*elles  y  sont  portées  avec  le  fil  de  platine.  Je 
signale  particulièrement  cette  propriété,  qui  ne  se  trouve  pas  ou  se  trouve  k  un 
degré  beaucoup  moindrc  chez  d'aulres  bacilles  que  Ton  pourrail  prendre,  après 
un  examen  superficiel,  pour  Ie  microbe  d'Eberth. 

Si  les  dimcnsions  de  ce  germe  sont  variables,  il  oflTre  un  caractère  qui  pré- 
sente une  grande  importance  :  c'est  sa  mobilité,  sorte  de  vibration  pour  les 


Fig.  24       BaciUe  typhiquc.  Culture  sur  gélaUne. 


(•)  CiiANTEME&SE  ct  WiDAL,  Archtves  de  physiologicy  avril  1887. 
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petits  bacUIes,  dé  reptaiion  pour  les  formes  allong(5cs.  Cctie  mobilitë  est  duc  è 
la  présencè  de  cils  vibratils.  Pour  meitre  ces  cils  en  évidence,  Loefflcr'  a  ca 
recours  k  une  methode  de  coloration  basée  sur  Taction  successive  d*un  mor- 
dant'et  d'une  matiëre  coiorante.  La  longueur  du  flagellum  explique  l*agiiitó 
toute  particuliere  de  ce  bacille ;  elle  constitue  un  des  bons  caractères  de  dia- 
gnostic  diffërentiel. 

Culture,  —  Il  se  cultive  facilement  sur  beaucoup  de  milieux  organiques ;  * 
dans  Ie  bouillon  simple,  il  ne  louchit  Ie  liquide  qu*au  bout  de  2  ou  3  jours  k  la 
température  de  la  chambre,  c*est-èt-dire  entre  10  et  15*.  Le  liquide  est 
déjèt  trouble  au  bout  de  24  heures  s*il  est  porté  dans  une  étuve  k  55^. 
Abandonné  pendant  un  certain  temps  k  cette  température,  le  bouillon  laisse 
déposer  au  fond  de  réprouvette  un  précipité  blanc,  et,  au  bout  de  quelques 
semaines,  le  liquide  perd  son  aspect  louche  pour  prendre  une  coloration  rouge 
foncé. 

Dans  le  lait,  le  micro-organisme  se  multiplie  en  prenant  des  formes  volu- 
mineuses.  L*urine  stérile  peut  servir  de  milieu  de  culture  et  son  aciditë  n'est 
pas  un  obstacle  k  la  pullulation  du  microbe,  bien  que  Turine  alcaline  soit  un 
terrain  pluspropice. 

Le  bacille  typhique  se  dëveloppe  sur  la  gelatine,  qu*il  ne  liquëiie  k  aucune 
période  de  son  développement.  La  culture  commence  k  parattre  au  bout  dè 
48  heures  k  la  température  ordinaire.  Après  inoculation  par  piqüre,  de  petites 
colonies  lenticulaires,  jaundtres,  naissent  dans  la  profondeur  suivant  la  pointe 
d*enfoncement,  tandis  qu*è  la  surface  se  dëveloppe  tantót  un  disque  mincé, 
pelliculaire,  transparent,  k  bords  irisës  s*étendant  vers  les  pafois  du  verre, 
tantót,  au  contraire,  une  culture  épaisse,  opaque,  tres  peu  étendue,  dont  la 
dimension  ne  dépasse  pas  celle  d*une  petite  lentille. 

Après  inoculation  en  strie  sur  tubes  inclinés,  la  culture,  dans  les  cas  les  plus 
caractéristiques,  apparatt  sous  forme  d'un  voile  mince,  translucide,  k  reflets 
nacrés  et  bleuAtrcs,  k  surface  granuleuse  et  k  bords  irréguliers.  parfois  scrpi- 
gineux.  L*accroissement  commence  après  deux  jours,  marche  tres  vitc  pour 
s'arréter  vers  le  neuvième  jour,  et  la  culture  n*attcint  jamais  les  parois  du 
verre.  Souvent,  au  lieu  de  présenter  ce  développement  si  particulier,  la  cul- 
ture se  dessine  sous  la  forme  d*une  bande  trèsétroite  et  épaisse,  de  coloration 
blanc  jaunAtre,  localisée  autour  de  la  strie  d'inoculation,  ne  s*étendant  jamais 
au  loin  comme  précéderament.  Au  bout  d*un  temps  variable  (15  è  20  jours), 
la  surface  de  la  gelatine  se  trouble  autour  de  la  culture  restée  stationnaire. 
L*examen  pratiqué  au  niveau  des  parties  ainsi  troublées  ne  décèlc  la  présencc 
d'aucun  microbe. 

Parfois  aussi  se  montrent,  au  bout  d*un  temps  variable,  des  cristaux  allongés 
simuiant  des  arborescences  disséminées  dans  la  profondeur  de  la  gelatine. 
Leur  présencè  est  due  k  la  précipitation  des  phosphates. 

Lorsqu*on  racle  la  surface  de  la  gelatine  avec  une  palette  de  platine,  la 
culture  se  détache  aisément ;  on  peut  ainsi  décharger  le  tube  de  la  plupart  des 
colonies  qui  le  recouvraient,  mais  toute  la  partie  de  la  gelatine  primitivement 

(*)  Cenlralbiatt  f.  Bakter.,  VI,  p.  200. 
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ënvahie  est  devenue  réfractaire  k  la  culture  du  microbe  d'Eberth.  Oh  peut 
enscmencer  ces  points  avec  du  bacille  nouveau ;  la  surface  est  restée  stériie, 
elle  est  comme  vaccinée  ('). 

Sur  Ie  serum  sanguin  et  la  gëlose,  Ie  développement  est  facile.  La  culture 
revêt  Taspect  d'une  bande  crémeuse  étendue  sur  la  surface  du  tube  incliné ; 
sa  forme  n*offre  rien  de  spécial. 

Sur  la  gélose  glycérinée  de  Nocard  et  Roux,  la  culture  prend  une  activité 
surprénante.  Il  est  des  cas  oü,  en  12  heures,  k  Fétuve,  elle  est  tres  apparente. 

La  pomme  de  terre  est  un  terrain  de  culture  précieux,  fort  utilisé  pour  Ic 
diagnostic  du  bacille.  Il  y  prospère  et  se  multiplie,  mais  sans  culture  appa- 
rente k  Toeil  nu ;  k  peine  apergoit-on  au  bout  de  quelques  jours,  sur  la  strie 
d'inoculation,  une  tratnée  humide,  et  souvent  la  tranche  de  pomme  de  terre 
doit  6tre  examinée  sous  un  certain  angle  d'incidence  pour  que  Ton  puisse 
déceler  la  présence  d*une  culture.  Lorsque  la  pomme  de  terre  est  tres  humide, 
on  distingue  sur  sa  tranche,  au  point  d*ensemencement,  une  légere  boursou- 
flure  dont  Taspect  rappelle  assez  bien  la  surface  glacée  de  certains  gèteaux. 
Cette  apparence  est  parfois  si  légere  qu*elle  peut  passer  inapergue  pour  un  oeil 
inexpérimenté;  elle  est  d'ailleurs  beaucoup  plus  rare  que  la  première. 

Ensemencé  sur  de  la  puree  de  pomme  de  terre  tassée  dans  un  ballon  place 
k  Tétuve,  Ie  bacille  prospère  sans  montrer  de  culture  apparente  pendant  un 
certain  temps,  mais,  au  bout  de  quinze  jours,  la  surface  de  la  puree  desséchée 
terend  une  coloration  foncée. 

Buchner  a  montré  que  Talcalinisation  préalable  des  tranches  de  pommes  de 
terre  par  une  solution  de  carbonate  de  soude  laissait  se  développer,  après  ense- 
mencement,  une  culture  de  bacilles  typhiques  luxuriante  et  d*aspect  jaunAtre. 

Parfois  même,  sans  alcalinisation  préalable,  la  culture  du  bacille  sur  pommes 
de  terre  prend  une  teinle  jaunétre;  ce  fait  se  remarque  surtout  quand  la 
semence  provient  de  cultures  conservées  longlemps  dans  les  laboratoires  ou 
bien  quand  elle  a  été  retiréc  d'un  cadavre  de  typhique  qui  a  succombé  25  ou 
30  jours  après  Ie  début  de  la  dothiénentérie.  Le  caraclère  de  la  culture  du 
bacille  typhique  sur  pommes  de  terre  ne  constitue  pas  un  signe  diagnostique 
d*une  valeur  absolue. 

Le  bacille  typhique  est  facultativement  anaérobie.  Ilse  cultive  fort  bien  dans 
le  vide  ou  dans  Fhydrogène,  comme  l'ont  établi  les  expériences  de  M.  Roux 
et  les  nótres. 

Les  formes  prises  par  les  colonies  sur  les  plaques  de  gelatine  ensemencées 
suivant  Ic  procédé  de  Koch,  méritent  d'attirer  l'aitention.  Dans  les  cas  types, 
les  colonies  se  présentent  larges  comme  une  forte  tète  d'épingle,  minces,  pelli- 
culaires,  nacrées,  transparenies,  et  les  jours  suivants,  malgré  Taccroissement 
de  volume,  Ia  transparencc  et  la  teinle  blcuAtre  persistent.  Au  bout  de  5  ou  6 
jours,  elles  ont  atteint  la  dimension  d'une  lentille,  leur  contour  est  devenu  irre- 
gulier, découpé  comme  les  cótes  d'une  lle ,  plus  mince  en  général  que  leur 

(*)  Nous  avons  publié  cette  expérience  en  avril  1887.  Cest  sur  elle  que  nous  nous  sommes 
fondés,  M.  Widal  et  moi,  pour  donner  aux  souris  Timmunité  contre  le  bacille  typhique, 
par  rinjection  de  produits  solubles  de  ce  même  bacille.  —  Dans  un  bon  mémoire,  M.  Gas- 
bek (Thèso  de  Paris,  1890)  attribuc  la  découverte  de  ce  fait  è  Garré.  C*«sl  une  erreur.  Le 
tra  va  il  de  M.  Garré  a  été  publié  trois  mois  après  le  nótre  (Correspcniimblatl  f,  schweiicr 
i4crs/e,juillcl  1887). 
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cenlra,  et  leur  surface  est  granulcuse.  ExamiDées  &  un  faible  grossissemeat, 
elles  paraissent  parcoiirues  dans  loute  leur  étendue  par  des  silloos  plus  ou 
moins  marqués,  parfois  disposes  d'une  facon  rectiligne,  comme  les  nervures 
d'une  feuille.  Souvent  leur  surface  esl  plus  tourmeatée  encore,  et  loutc  la 
cotonie  semble  formëe  de  circonvolutions  analoguea  k  celles  d'un  intestin  gr^le 
enroulé  sur  lui-méme.  La  combioai&on  de  ces  deux 
aspects,  jointe  k  la  coloretion  brillante  de  l'ensem- 
ble,  donne  k  la  colonie  l'aspect  d'une  moctagne  de 
glacé. 

Celte  forme  esl  loin  d'étre  constante  et  la  culture 
du  bacille  lyphique  sur  gelatine  est  essen tiellement 
polymorphe.  Souvent,  en  effct,  les  colonies  sur 
plaques  restenl  petites,  nettemenl  circulaires,  régn- 
lières  k  leur  surface  comme  dans  Icurs  contoure. 
Dès  lors,  elles  n'ont  plus  eucun  caractère  distinctir 
avec  nombre  de  germes  qui  pullulent  dans  tous  Ici  Mrpi«^e'de'^!^ro'tiDe. 
milieux  organiques.  EUles  sont,  dans  ce  cas,  rastées 

k  leur  première  phase  de  développement.  Les  colonies,  lorsqu'elles  commen- 
cent  tl  se  former,  se  présentent  toujours  sous  cette  forme  de  petit  disque  cir- 
culaire.  En  se  dëveloppanl,  elles  semblenl  se  fragmenter;  des  lignes  de  péné- 
Iretion  s'enfoncent  de  la  périphérie  vers  Ie  centre,  et  les  contours  prennent 
un  aspect  sinueux.  Ces  déformations  s'accentuent  k  mesure  que  la  colonie  se 
développe  et,  eprès  une  série  de  transitions,  Taspect  Gnit  par  avoir  la  carac- 
téristique  que  nous  lui  avons  pretée  tout  k  l'heure.  Lorsqu'on  fait  dea  plaques 
avec  de  vieilles  cultures,  il  arrive  que  les  colonies,  alors  mfime  qu'elles  ont 
assez  de  place  pour  s'étaler,  reslent  k  l'état  de  petit  disque  circulaire,  s'airétant 
dans  leur  développement.  Pour  rendre  aux  colonies  du  bacille  leur  aspect  de 
développement  typique,  il  suffit  de  faire  passer  Ie  virus,  une  ou  plusieura  fois, 
par  Ie  corps  de  la  souris. 

La  difficulté  de  la  recherche  des  colonies  sur  plaques  tient  donc  è  leur  poly- 
morpbic  ;  elle  est  encore  accrue  par  ce  fait  que,  mème  sous  leur  aspect  Ie  plus 
caractéristique,  elles  peuvent  ëtrc  confondues  avec  les  colonies  d'un  certain 
nombre  de  microbes.  11  ne  faut  jamais  se  départir  d'une  prudence  extreme 
lorsqu'on  recbercbe  Ie  bacille  de  la  fièvre  lypholde  dans  un  milieu  quelconque. 
La  forme  de  Ia  colonie  sur  plaques  est  Ie  guide  pour  aller  è  sa  découverte, 
mais  ce  peut  être  un  guide  trompeur.  Avant  d'affirmer  la  présence  de  l'ageot 
pathogëne,  la  nécessité  s'impose  de  constater  les  caraclëres  morphologiques 
el  les  multiples  réactions  de  culture.  Beaucoup  de  ces  demiëres,  oblenues  par 
la  culture  du  bacille  typhique  dans  des  milieux  artillciellemenl  colorés,  ont  été 
utilisées. 

G.  d'Abundo  (')  fil  Ie  premier  la  remarque  que  la  culture  du  bacille  typhique, 
dans  un  bouillon  teinté  de  fuchsine,  de  bleu  de  mélhylëne  ou  de  brun  de 
Bismarck,  décolorail  Ie  liquide  au  bout  de  quelques  jours,  tandis  que  les 
microbes  prenaient  la  mallere  coloranle. 

Birch-Hir8chreld('),revenant  sur  celte  étude  des  milieux  liquides  colorés  par 

O  G.  d'Adundo,  Riforma  medica,  déc.  1687. 
Ó  Arehiv.  [ür  Hyg.,  p.  341,  1SS8. 
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Ie  sulfatè  de  rosaniline  ou  la  purpurine,  crut  voir  la  spore  typhique'  dans  une 
condensaiion  du  proioplasma,  qui  avait  fixé  d'une  maniere  plus  intense  Ia 
maiière  colorante  k  Textrémité  du  bacille. 

Depuis  lors,  Nffiggerath,  Grancher  et  Deschamps,  Gasser,  Cassedebat,  etc., 
ont  cherché,  dans  les  modifications  imprimées  aux  milieux  de  culture  colorés, 
des  moyens  de  reconnattre  Ie  bacille  typhique.  Nous  reviendrons  plus  loin  sur 
ces  procédés  k  propos  du  diagnostic  du  microbe  d'Eberth. 

Le  bacille  typhique  fait-il  des  spores?  possède-t-il  une  forme  de  durée 
analogue  k  celle  que  Ton  connatt  dans  la  bactéridie  charbonneuse  ou  dans  le 
bacille  du  tétanos?  On  comprend  Timportance  extreme  de  cette  donnée  pour 
Ifi^  connaissance  entière  de  Tétiologie  de  la  fièvre  typhoïde. 

Gaffky,  le  premier,  avait  constaté  dans  des  cultures  de  bacilles  typhiques, 
faites  sur  la  pomme  de  terre  et  laissées  k  Tétuve  pendant  5  ou  4  jours,  la 
présence,  k  Textrémité  des  bAtonnets,  d*une  petite  sphére  claire  réfringente, 
insensible  aux  matières  colorantes  qui  teignaient  le  reste  du  bacille.  Il  les 
regarda  comme  des  spores  {endstandige  Sporen). 

Nous  avons,  M.  Widal  et  moi(*),  retrouvé  ces  mémes  formes  et,  en  raison 
de  la  persistance  de  leur  vitalité,  malgré  la  dessiccation  prolongée,  et  de  leur 
résistance  assez  grande  k  la  chaleur  humide,  nous  avions  adopté  l'opinion  de 
Gaffky,  k  iaquelle  s'était  aussi  range  Birch-Hirschfeld,  pour  les  raisons  dites 
plus  haut.  Mais  les  travaux  de  Buchner  (*)  et  de  Pfühl  (')  sont  venus  démontrer 
que  les  petites  sphères  qui  se  trouvent  aux  extrémités  de  certains  bacilles  ne 
possédaient  pas  les  qualités  des  véritables  spores.  Si  on  étale  sur  des  lamelles 
de  verre  stérilisées  des  cultures  de  bacilles  typhiques  de  provenances  diffé- 
rentes  avec  et  sans  apparence  sporulaire,  et  que  Ton  soumette  ces  lamelies 
ainsi  préparées  k  une  température  sèche  de  60^  pendant  1  heure,  les  seuls 
bacilles  qui  ne  soient  plus  susceptibles  de  redonner  des  cultures  sont  préci- 
sément  ceux  qui  ont  Tapparence  sporulée.  lis  se  monlrent  donc  moins  résis- 
tanis  que  les  bacilles  ordinaires.  Pfühl  a  établi  que,  quels  que  soient  le  milieu 
de  culture  et  la  température  ambiante,  on  ne  pouvait  obtenir  des  microbes 
d'Eberth  qui  résistassent  20  minutes  è  la  température  humide  de  60®. 

11  faut  donc  regarder  les  petites  sphères  terminales  de  certains  bacilles 
typhiques  comme  des  altérations  protoplasmiques  dégénératives,  et  les  rap- 
procher  de  celles  qui  se  montrent  dans  la  partie  centrale  du  microbe. 

L'étude  des  conditions  de  température  au  dela  desquelles  le  bacille  typhique 
ne  peut  vivre  a  été  faite  par  divers  auteurs.  Dans  notre  travail  nous  avions 
mentionné  brièvement  rexpérience  suivante  :  un  tube  qui  renferme  une  cul- 
ture de  bacille  typhique  dans  le  bouillon  est  muni  d'un  thermomètre  plongeant 
dans  la  culture.  Le  tube  et  son  conlenu  sont  mis  au  bain-marie  dans  Teau 
bouillante.  Le  thermomètre  indique  bientót  que  la  température  de  la  culture 
s'élève  rapidemenl.  Des  échantillons  sont  pris  et  ensemencés  au  moment  oü  Ie 
thermomètre  indique  60-70®,  80  et  90® ;  ils  se  montrent  tous  fertiles.  A  une  tem- 
pérature plus  élevée  les  semences  restent  slériles.  Cette  expérience  a  le  défaut 

*)  Chantemesbe  et  Widal,  Recherches  sur  le  bacille  typhique  et  Tétiologie  de  Ia  fièvre 
lyphoïde;  Archiv.  dé  PhysioL,  1887. 
(*)  H.  BuciiNER,  Centralblatt  f.  Boeier,,  1888,  n»  12. 
C)  Pfühl,  i6ici.,  nov.  1888. 
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dc  ne  pas  tenir  compie  de  la  question  de  temps  pendant  lequel  une  iempéraiure 
donnée  est  supportée. 

Pfühl  a  vu  qu*une  température  humide  de  60®,  maintenue  pendant  20  miniites, 
tuait  tous  les  bacilles;  si  la  température  n'est  maintenue  k  ce  chifTre  que 
iO  minutes,  la  destruction  n*est  pas  faite.  Sternberg  et  Janowsky(')  ont 
rcconnu  qu*une  température  humide  de  57®,  maintenue  pendant  10  minutes, 
suffisait  peur  détruire  une  culture  de  bacilles  typhiques  dans  du  bouillon. 

Les  divers  résultats  obtenus  par  les  expérimentateurs  précédents  dépendent 
certainement  des  qualités  de  résistance  variables  de  leurs  cultures. 

Quelle  est,  d'autre  part,  Tinfluence  des  basses  températures  sur  la  vitalité 
du  microbe  d'Eberth?  Comment  se  comporte-t-il  dans  Ie  sol,  dans  Teau  pendant 
les  gelees?  C'est  \k  une  importante  question  d*hygiène. 

Nous  avions  signalé,  M.  Widal  et  moi('),  que  de  Teau  chargée  de  bacilles 
typhiques  et  congelée  dans  la  cour  du  laboratoire  pendant  plusieurs  nuits  de 
l'hiver  1886  avait  conservé  des  germes  fertiles.  Prudden(')  observa  qu'un  cen- 
timètre  cube  de  glacé,  infectée  de  microbes  d'Eberth,  maintenue  pendant 
3  mois  k  une  température  variant  entre  — 1°  et  — ll^C,  contenait  encore  k 
cette  date  plus  de  7  000  germes  vivants ;  toutefois,  si  les  altematives  de  con- 
gélation  et  de  fusion  de  Teau  étaient  répétées  5  fois  par  jour,  la  destruction 
des  bacilles  était  complete  en  3  jours. 

Janowsky  (^)  a  conservé  dans  Ie  bouillon  des  bacilles  typhiques  vivants  du 
17  janvier  1889  au  5  février.  Le  bouillon  était  exposé  dans  la  cour  du  labora- 
toire de  Kiew,  et  pendant  cette  période  de  18  jours  il  fut  congelé  par  le  froid 
extérieur  4  fois;  dans  Tintervalle  des  gelees,  le  bouillon  était  redevenu  liquide. 
La  demière  gelee,  tres  intense,  qui  survint  le  5  février  et  dura  3  jours,  mit  fin 
k  la  vie  des  bacilles. 

Que  deviennent  ces  bacilles  soumis  au  froid,  en  dehors  d'un  milieu  humide 
qui  favorise  si  puissamment  Taction  de  la  température  sur  eux,  dans  certains 
sols  par  exemple?  La  réponse  k  cette  question  n'a  pas  encore  été  donnée  par 
Fexpérimentation  (*);  il  est  probable  que  la  vie  des  germes  dans  ces  milieux  doit 
être  longue,  puisque  dans  un  bloc  de  glacé  qui  reste  sans  fusion  ils  resistent 
plus  de  3  mois.  L*acidité  ou  Talcalinité  du  tcrrain  est  un  facteur  important 
du  résultat;  le  second  cas  est  plus  favorable  k  la  conservation  du  germe  que  le 
premier. 

Action  de  la  lumière.  —  La  lumière  solaire  possède  une  action  destruc- 
tive  sur  le  bacille  de  la  fièvre  typhoïde  (Gaillard)  (•).  Les  expériences  de  Ja- 
nowsky (')  ont  montré  que  des  cultures  de  bacilles  typhiques,  après  4,  6  ou 
8  heures  d'exposition  au  soleil  de  mai,  perdaient  tout  pouvoir  de  se  déve- 
lopper.  Les  bouillons  étant  restés  nutritifs,  c'est  sur  le  microbe  même  qu'avait 
agi  la  lumière  solaire.  La  lumière  diffuse  possède  une  influence  dépressive 

(•)  Centralblatt  f.  BaktenoL,  Bd  VIII,  N*  ÏA  u.  15. 
(*)  Loc.  cit. 

^)  On  bacteria  in  ice  and  their  relations  to  dcseases  witli  special  reference  to  the  icc  sup« 
ply  of  New-Yorlc  city;  The  medical  Record,  vol.  XXXI,  1887,  26  march. 
(♦)  Loc.  cit. 

(*)  Voyez  plus  loin  les  imporlantcs  recherches  de  MM.  Grancher  et  DËSCdAiiPft* 
O  Oe  Vinfltience  de  la  lumière  sur  les  micro-organismes;  Lyon,  1888, 
O  Centralblatt  f,  Bakter.,  1890,  n**  6  et  8« 


698  FIÈVRE  TYPHOlDB. 

moindre,  mais  fort  imporlante  cependant.  Si  on  exposé  k  la  lumière  d*uiie 
fenétre  qui  ne  reQoii  jamais  de  soleil  un  tube  Pasteur  è  2  branches  coni^nani 
du  bouillon  dans  lequel  on  vient  d'ensemencer  du  bacille  typhique,  Tune  des 
branches  recouverte  d'une  doublé  enveloppe  de  papier  noir  et  de  papier  blanc 
et  Tautre  nue,  on  voit  que  Ie  bouillon  de  la  branche  recouverte  se  trouble 
toujours  avant  celui  de  la  branche  nue. 

Dans  les  expériences  de  Gaillard  et  de  Janowsky,  Taction  de  la  lumière  se 
complique  de  Taction  de  la  chaleur;  toutefois  ce  sont  moins  les  rayons  calo- 
riques  que  les  rayons  chimiques  qui  jouent  Ie  r61e  prépondérant.  Les  solutions 
de  matières  colorantes  qui  préservent  Ie  plus  longtemps  du  noircissement  un 
papier  sensible  qu*elles  abritent  de  la  lumière,  sont  aussi  celles  qui  préservent 
Ie  mieux  de  la  mort  Ie  bacille  typhique.  La  suppression  des  rayons  chimiques 
équivaut  donc  k  peu  prés  k  robscurité.  On  comprend  toute  Timportance  de  ces 
notions  au  point  de  vue  de  Thygiène  ('). 

Action  de  Vacide  chlorhydrique.  —  Le  bacille  typhique,  avant  de  se  culüver 
dans  rintestin,  franchit  le  contenu  stomacal;  il  est  donc  important  de  connattre 
Taction  que  peut  exercer  sur  lui  le  suc  gastrique  sécrété  par  Testomac  pendant 
une  période  de  digestion  normale.  Plusieurs  savants  ont  étudié  ce  problème. 
Spallanzani  (*)  avait  déjè  parlé  du  r61e  <  antiseptique  >  du  suc  gastrique. 
Seitz('),  immergeant  pendant  5  jours  des  bacilles  typhiques  dans  un  liquide 
k  0,3  p.  1 000  (taux  de  Tacide  chlorhydrique  de  la  digestion  de  l'homme),  vit 
que  ces  bacilles  avaient  conservé  toute  leur  vitalité.  Nous-mêmes(*)  avons 
étudié  la  résistance  de  ce  microbe  plongé  dans  une  substance  nutritive  im- 
prégnée  d'acide  chlorhydrique.  Nous  avons  vu  qu*un  quart  de  goutte,  une 
demi-goutte  d'acide  chlorhydrique  pur  ajouté  è  10  centimètres  cubes  de  gelatine 
nourricière  neutre,  n'empêchait  pas  entièrement  le  développement  du  bacille 
typhique.  Lorsque  Tacidilé  est  plus  forle,  le  bacille  ensemencé  ne  se  cultive 
plus,  mais  il  conservé  encore  plusieurs  jours  sa  vitalité.  MM.  Straus  etWurtz(') 
ont  repris  ces  expériences  en  opérant  sur  le  suc  gastrique  pur.  lis  ont  montré 
que  toute  raction  antiseptique  de  ce  suc  élait  due  h  l'acide  chlorhydrique,  et 
non  h  la  pepsine.  Immergés  dans  le  suc  gastrique  pur  ou  dans  Tacide  chlorhy- 
drique en  solution  aqueuse  k  0,9  pour  i  000,  les  bacilles  typhiques  resistent 
2  heures  et  succombent  après  3  heures;  mais,  comme  Tont  indiqué  ces  savants, 
leurs  résultats  représentent  reffet  antiseptique  maximum  que  Ton  peut  oblenir 
avec  le  suc  gastrique  pur,  c'est-ü-dire  dans  des  conditions  qui  ne  se  réalisent 
jamais  dans  la  digestion  physiologique. 

(')  Nous  n'envisageons  ici  que  l'action  de  la  lumière  sur  la  vitalité  du  gcrme,  et  non  sur  sa 
virtilencc,  c'est-è-dire  sur  la  nature  des  produits  qu'il  sécrète.  Les  rensei^emenls  fonl 
défaut  pour  juger  ce  dernier  point.  Il  est  probable  cependant  que  Taction  de  la  lumière  est 
ici  tres  puissante.  En  1854,  M.  Pasteur  (Comptes  rendus)  a  montré  que  Taclion  de  la  lumière 
sur  la  quinine  et  la  cinchonine  les  transformait  en  quinicinc  et  cinchonicine,  el  il  indiquail 
rutilitc  de  protégcr  conlre  la  lumière  l'écorce  des  arbres  è  quinquina.  Cette  recommanda- 
lion,  mise  h  prolltdans  l'Inde  et  a  Java,  a  créé  dans  ces  pays  une  grande  source  de  riches- 
ses.  Depuis  une  vinglaine  d'années,  dans  ces  deux  règions,  les  troncs  et  les  branches 
arbres  h  quinquina  sont  entourés  de  mousses. 

C*)  Citó  par  M.  Straus,  Archiv.  de  médecine  expér.,  1889. 

(^)  Seitz,  loc.  cit. 

(♦)  CuANTEMESSE  ct  WiDAL,  Atrhiv.  de  physioL,  1887,  p.  200. 

{^)  Straus  et  Wurtz,  Archiv.  de  médecine  expér.,  1889. 
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De  ces  expériences  il  résulie  que  Ia  proteciion  que  nous  offre  Ie  suc  gas- 
trique  contre  Ie  bacille  iyphique  est  faible  k  Fétai  normal  ei  encore  plus  faible 
è  l'état  pathologique  comme  dans  la  dilatation  de  restomac  (Ch.  Bouchard). 

SiAsiances  solubles  élaborées  par  Ie  bacille  typhique,  —  Brieger(')  a  réussi 
è  extraire  des  vieilles  cultures  iyphiques  une  ptomalne  qu'il  a  appelée  typho- 
toxine,  et  doni  Ie  pouvoir  vénéneux  est  tres  grand.  C*est  une  poudre  blanche 
encore  irës  mal  connue.  Son  hypochlorate  donne  avec  Tacide  phosphomolyb- 
dique  un  précipité  blanc;  avec  Tacide  picrique  et  Ie  chlorure  d'or,  un  préci- 
pité  jaune;  avec  une  solution  d*iode,  un  précipité  foncé;  avec  de  Tacide  tan- 
nique,  un  précipité  jaune  foncé.  Il  ne  se  produit  pas  de  réaction  avec  Ie 
chlorure  de  platine. 

Cette  substance  représente-t-elle  tous  les  produits  toxiques  élaborés  dans  les 
milieux  oü  Ie  bacille  typhique  a  vécu?  Assurément  non.  Si  on  rapporte  aux 
produits  sécrétés  par  ce  microbe  les  déductions  des  belles  recherches  chi- 
miques  et  physiologiques  que  MM.  Roux  et  Yversin  ont  faites  sur  les  produits 
du  bacille  de  la  diphtérie  et  MM.  Amaud,  Charrin  et  Gley(')  sur  les  substances 
élaborées  par  Ie  bacille  pyocyanique,  on  reconnatt  combien  la  question  est 
complexe.  Nous  avons  vu  que  tous  les  produits  du  microbe  d*Eberth  rendaient 
Ie  terrain  de  culture  réfractaire  au  développement  de  ce  germe,  que  lè  oü  il 
avait  vécu  il  c  vaccinait  >  la  gelatine,  observi^tion  confirmée  par  Garré  et  par 
Freudenreich(>).  Ces  produits  solubles  vaccinent  les  animaux  et  aussi  Thomme 
probablement,  car  M.  Bouchard  (*)  a  vu  qu'ils  s*éliminaient  par  Turine  des 
typhiques,  et  ce  savant  est  parvenu  k  vacciner  des  souris  contre  Ie  virus 
typhique  avec  Turine  d'un  malade  atteint  de  dothiénentérie.  Il  s'agit  donc  d*une 
substance  qui,  k  des  doses  tres  minimes,  peut  donner  TimmunitéC^). 

Le  travail  plus  récent  de  Brieger  et  C.  Frönkel  (•)  a  apporté  des  faits  nou- 
veaux.  Appliquant  k  Tétude  des  produits  sécrétés  par  le  bacille  typhique  les 
procédés  d'analyde  chimique  qu'ils  avaient  utilisés  dans  leurs  recherches  sur 
les  toxines  diphtériques,  ces  savants  ont  flltré  k  travers  la  bougie  Chamber- 
land  des  cultures  de  bacilles  typhiques  dans  du  bouillon.  Le  liquide  filtré  a 
été  évaporé  dans  le  vide  k  30°  jusqu'è  réduction  au  tiers,  puis  additionné 
de  dix  fois  son  volume  d*alcool  et  de  quelques  gouttes  d'acide  acétique.  Le 
précipité  qui  se  forme  est  recueilli  sur  un  filtre,  dissous  dans  Teau  et  enfin 
saturé  avec  du  sulfate  d*ammoniaque  et  soumis  k  la  dialyse.  La  liqueur  se 
sépare  en  2  parties  :  une  qui  traverse  la  membrane  et  qui  se  montre  inactive 
par  rinoculation  aux  animaux;  une  autre  qui  restc  sur  le  dialyseur.  Cette 
demière  donne  les  réactions  de  Talbumine  ordinaire.  Elle  s'éloigne  de  la 
sérine  par  sondéfaut,  ou  tout  au  moins  par  son  tres  faible  degré  de  solubilité 
dans  Teau.  Elle  diffère  de  la  globuline  parce  qu'elle  ne  se  dissout  que  tirès 

(*)  Weitere  untersuchungen  über  Ptomaxney  1885. 

P)  Charrin  et  Gley,  Soc.  de  biologie,  1890.  —  Arnaüd  el  Charrin,  CompUê  rendus,  1891. 

{»)  Annal  Inst.  Pasteur,  1888,  p.  200. 

(f)  Bouchard,  Legons  sur  les  aulo-intoxications. 

(^  Voyez  le  travail  de  M.  Bouchard  sur  les  doses  qui  confèrent  rimmunité ;  Comptes 
renduSf  avril  1891. 

(ö)  UntcrsuchuDgen  über  Baktcriengifle;  Berliner  Klinische  Wochemchr.,  n"  ii  et  n*  12, 
mars  1890.  '^ 
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difCcileméni  dans  Ie  chlorurc  de  sodium.  Les  cobayes  soni  peu  sèniBiblès  h 
1'moculaiioii  sous-cutanée  de  cette  toxo-albumine;leslapiiis,  au  contraire,  suc- 
eombent  8  è  10  jours  après  une  inoculaiion  dans  Ie  tissu  cellulaire  sous- 
dermique.  A  Tautopsie  on  ne  trouve  pas  de  lésions  anatomiques  qui  attirenl 
raitention. 

Je  ne  crois  pas  que  cette  toxo-albumine  représente  la  totalité  ni  même  la 
majeure  partie  des  substances  toxiques  élaborées  par  Ie  microbe  d*Eberth.  Son 
inoculation  aux  animaux  ne  reproduit  pas  les  lésions  anatomiques  que  donne 
rinjection  d*un  bouillon  oü  ont  vécu  des  bacilles  typhiques,  ni  surtout  celles 
que  produit  Tinfection  typhique  expérimentalement  provoquée.  Il  est  possible 
que  cette  toxo-albumine  ne  doive  sa  puissance  qu'è  unè  autre  subsiance  con- 
tenue  dans  la  liqueur  et  qu'elle  entratnerait  avec  elle  en  se  coagulant.  Ce  qui 
autorise  cette  hypothese,  c'est  que  la  toxo-albumine  que  Brieger  et  C.  Frdnkel 
ont  retirée  des  cultures  de  la  diphtérie  est  cinquante  fois  moins  active  que  la 
diastase  retirée  de  ces  mêmes  cultures  par  Roux  et  Yersin.  Or,  les  savants 
frangais  qui  ont  fait  Ie  premier  travail  sur  ce  sujet  considéraient  déjk  leur 
diastase  comme  un  produit  tres  impur. 

Recherches  sur  Ie  cadavre,  —  La  présence  du  bacille  typhique  est  constante, 
dans  la  période  d*état  de  la  maladie,  et  sa  disparition  s'effectue  avec  Ie  déclin 
de  celle-ci.  Sa  constatation  scule  peut  lever  les  doutes  dans  les  cas  oü  Ie 
diagnostic  anatomique  est  hésitant.  CettQ  recherche  se  fait  sur  les  coupes 
colorées  après  durcissement  (')  et  sur  la  culture  des  organes  k  Tétat  frais. 

Dans  un  travail  antérieur  j'ai  rapporté  une  statisüque-^faite  avec  M.  Widal, 
dans  laquelle  nous  avons  pu  isoler  11  fois  sur  12  les  bacilles  d'Eberth,  souvent 
méme  k  Tétat  de  pure  té.  Frankel  et  Simmonds  ont  de  la  sorte  cultivé  Ie 
bacille  typhique  25  fois  sur  29  autopsies.  Rheiner  5  fois  sur  7,  Seitz  22  fois 
sur  24,  el  A.  Frünkel,  Heumann,  Kefuhl  et  Merkel  Tont  obtenu  presque 
constamment  dans  leurs  recherches.  Les  organes  dont  nous  èivons  pu  retircr  Ie 
microbe  de  la  fièvre  typhoïde  se  répartissaient  de  la  fagon  suivante  : 

Foie,  rate,  ganglions  mésentériqucs,  plaques 

de  Peyer constamment. 

Musclc  cardiaque 2  fois. 

Poumons  atteints  de  bronchite,  de  broncho- 

pneumonie  ou  de  pneumonie  typhoïde .    .     6  fois. 

Méninges  du  cerveau 4  fois  sur  8  recherches. 

Testicules  d'un  homme  mort  en  pleine  période 

d'état 1  fois  sur  1. 

(*)  Pour  la  coloration  des  coupes,  je  signale  la  nouvelle  methode  de  Kühne  :  des  coupes 
fmes  sont  pratiquécs  sur  un  fragment  de  tissu  durci  et  enrobé  dans  la  paraffine  suivanl 
Ie  procédé  ordinaire.  La  coupe  portee  sur  la  lame,  on  fait  disparaitre  la  parafflne  en  chauf- 
fant  légèrement  et  en  faisant  agir  Ie  xylol,  puis  l'alcool  absolu.  On  verse  alors  sur 
la  coupe  quelques  goutles  d'uno  solution  colorante  contenant  eau  100  grammes,  acidc 
phénique  5  grammes,  bleu  de  mcthylène  i  gramme,  alcool  10  grammes.  On  laisse  la  matière 
colorante  en  contact  avec  la  coupe  pendant  15  è  50  minutes;  on  essuie  au  papier  broui^ 
lard,  on  lave  avec  quelques  gouttes  d'eau  distillée,  puis  on  fait  agir  soit  Thuile  d*anilioe 
pure,  soit  Thuile  d'aniline  saturée  d'auramine  pour  obtenir  la  doublé  coloration.  Ob 
rince  avec  Thuilc  d'aniline  pure,  puis  avec  Ic  xylol,  et  on  ajoute  Ie  baume  de  Canada. 
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J*ajoute  que  plusieurs  fois  j*ai  essayé  d'isoler  Ie  bacille  iyphique  du  sang 
du  cadavre,  mais  toujours  sans  succes.  Sa  présence  doii  y  être  absolumeni 
exceptionoelle,  puisque  FrSnkel  et  Simmonds,  après  nombre  de  récherches, 
n*oni  pu  en  trouver  qu'une  seule  colonie. 

La  constatation  de  la  présence  du  microbe  dans  les  poumons  permei  de 
comprendre  les  manifestations  si  fréquentes  observées,  dés  Ie  débui  de  la 
dothiéneniérie,  vers  les  bronches  ou  Ie  poumon.  Son  siège  dans  les  centres 
nerveux  nous  explique  les  troubles  neuropathiques  si  graves,  apparaissani 
au  cours  de  la  maladie. 

Dans  un  cas  de  paralysie  spinale  aiguë  survenani  pendant  révolution  d*une 
dothiéneniérie,  Curschmann  a  trouvé  dans  la  moelïe  des  bacilles  iyphiques. 
Vaillard  ei  Vincent  (')  oni  aussi  constaté  la  présence  de  bacilles  iyphiques 
dans  les  centres  nerveux.  Depuis  que  les  recherches  se  soni  multipliées,  il 
est  bien  peu  d*organes  ou  d*humeurs  de  Téconomie  dans  lesquelles  la  présence 
du  microbe  n*aii  été  signalée. 

Il  arrive  qu*è  l'autopsie  des  iyphiques,  suriout  quand  la  maladie  a  une 
longue  durée,  on  trouve  dans  les  organes,  k  c6té  du  bacille  type,  ou  même  è 
son  exclusion,  d'auires  germes  tres  rapprochés  de  lui  par  leurs  caractéres  de 
forme,  de  cultures,  de  propriétés,  mais  qui  cependani  peuvent  en  eire  distin* 
gués.  Ces  bacilles  représentent-ils  une  forme  légitime  atypique  du  microbe 
d'Eberth?  Il  est  certain  qu'on  a  affaire  parfois  è  une  véritable  infection 
secondaire  par  Ie  bacterium  coli  commune,  mais  parfois  aussi  Ie  microbe  que 
Ton  trouve  dans  les  organes  de  iyphiques  ne  différe  pas  plus  par  tous  ses 
caractéres  de  la  forme  type,  que  n*en  différent  les  bacilles  d*Eberth  qui  ont 
vécu  de  cultures  en  cultures,  longtemps,  dans  les  laboratoires. 

Recherches  sur  Ie  vivant.  —  Le  germe  iyphique  peut  devenir,  dans  certaincs 
conditions,  pyogéne.  La  première  mention  de  ce  fait  a  été  donnée  par  A« 
Frtokel  (*),  qui  n'avait  trouvé  que  des  bacilles  d'Eberth  dans  le  pus  d*une 
péritonite  enkystée,  4  mois  el  demi  après  le  débui  d'une  fièvre  typhoïde. 
Ebermaïer(*)  sur  8  cas  de  périostite  iyphique  en  observa  2  qui  aboutireni  è 
suppuraiion,  et  il  put  démontrer,  soit  dans  le  sang  du  périosie,  soit  dans  le 
liquide  venu  du  tissu  osseux,  la  présence  des  bacilles  iyphiques  k  Tétat  de 
pureté. 

Valentini  (*)  trouva  dans  le  liquide  d*une  pleurésie  purulente,  survenue  dans 
le  décours  d'une  fièvre  typhoïde,  des  bacilles  d*Eberth  k  Texclusion  de  lous 
les  autres  organismes.  Plus  récemment  M.  Achalme  (*)  a  rapporté  robservation 
d'une  malade  atieinte  d  un  abces  ostéo-périostique  du  tibia,  au  débui  de  la 
convalescence  d'une  fièvre  typhoïde.  L'examen  microbiologique  a  demon! lé 
Fexistence  dans  le  pus  du  .soul  bacille  d'Eberth.  M.  Raymond  vient  d'observer 
un  fait  analogue  (•).  Dans  le  pus  d*abcès  survenus  quinze  mois  après  la  fièvre 
typhoïde,  M.  Widal  et  mei  avons  isolé  le  bacille  iyphique. 

(*)  Soc.  médic.  des  hopitc.ux,  mars  1890. 

p)  Congres  de  médecinc  interne  de  Wiesbaden,  1887. 

O  Ueber  Knochencrkrankungen  bei  Typhus ;  Deutsch.  Archiv.  f.  klin.  Med.^  BdXLIV,  i8?0, 

(*)  Derlin.  Klin.  Woch,,  avril  1889,  n«  17. 

(»)  Société  de  biologie,  21  juin  1890. 

<•)  Soc,  médic.  des  hopitauXj  févr.  1891. 
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L'expérimeniaiion  sur  les  animaux  confirme  ces  données  de  Tobservalion 
sur  rhomme.  Vinay  ei  G.  Roux  ont  injecté  dans  Ie  iissu  cellulaire  sous-cutané 
d*un  lapin'  S  grammes  de  bouillon  chargé  de  bacilles  typhiques  virulents.  Il  se 
forma  une  nodosité  qui,  au  bout  de  5  jours,  renfermaii  du  pus  séreux  con- 
tenani  des  bacilles  typhiques  k  Tétai  de  pureié.  J'ai  obienu  des  résultats  sem- 
blablcs  dans  une  expérience  tres  analogue('). 

Sur  Ie  vivanl,  la  présence  du  bacille  typhique  n'est  consiaiée  qu'excepiion- 
nellement  dans  Ie  sang  de  la  circulation  générale.  Suivant  la  loi  de  Wysso- 
kowitsch  ('),  ce  microbe  se  cantonne  dans  les  organes.  Cependani,  dans  Ie 
sang  de  la  grande  circulation  pénètrent  les  bacilles  venus  par  les  lym- 
phatiques  de  Tintestin.  L'infection  sanguine  est  au  maximum  au  moment  de 
1'apparition  des  taches  rosées.  Celles-ci,  d*après  Neuhauss  ('),  seraient  produites 
par  des  embolies  bacillaires. 

Philippowicz,  Lucaiello  et  nous-mémes  avons  maintes  fois  irouvé  Ic 
bacille  typhique  dans  la  culture  d'une  goutte  du  sang  de  la  rate  ponciionnée 
avec  un  trocart  capillaire  aseptique  pendant  les  dix  premiers  jours  de  la 
maladie. 

Sans  revenir  sur  la  présence  du  bacille  dans  les  matiéres  fécales  et  dans 
Turine,  je  mentionne  qu*on  Ie  découvre  en  certains  cas  dans  les  produits 
mêmes  de  Texpectoration.  Il  n'est  point  rare  de  Ie  trouver  au  niveau  des  ulcé- 
rations  des  organes  lymphoïdes  de  la  gorge  (Chantemesse  et  Widal);  dans 
Texsudat  des  alvéoles  pulmonaires  (Artaud). 

La  fiévre  typhoïde  guérie,  Ie  bacille  typhique  peut  rester  canionné  en 
certains  points  de  Torganisme,  constituani  une  lésion  locale,  dans  laquelle 
il  conserve  sa  vitalité  et  sa  virulence.  La  maladie  terminée  depuis  6  mois, 
9  mois  et  15  mois,  on  a  pu  trouver  Ic  bacille  typhique  dans  une  vésicule 
biliaire(*),  dans  une  lésion  osléo-périostique  (*)  dans  Ie  pus  d'abcès.  Certaines 
observalions  cliniques  permettent  de  supposer  une  persistance  encore  plus 
longue  du  bacille  typhique  dans  l'économie  (•). 

Inoculation  aux  animaux.  —  Avant  de  tenter  toute  inoculation  aux  ani- 
maux, il  est  une  supposition  qu'on  peut  faire  a  pnori,  c'est  que  rinfeclion 
typhique  sera  difficile  h  réaliscr.  Nous  ne  connaissons  pas  une  seule  cspèce 
animale  qui  prenne  spontanément  la  fiévre  typhoïde.  Jamais  les  vétérinaires 
n'ont  constaté  les  lésions  si  caracléristiques  de  la  dothiénentérie  chez  les 
mammifères  C^).  Les  animaux  qui  vivent  k  l'éiat  de  domeslicité,  soumis  aulant 
et  plus  que  nous-mêmes  k  toules  les  causes  d'insalubrilé,  paraissent  se  mon- 
trer  complètement  réfraclaires  k  ce  virus. 

Ce  qu'on  a  appelé  la  fiévre  typhoïde  des  chevaux  ne  ressemble  aucunemen/ 

(•)  Société  médicale  des  hopUaiix,  juillet  1890. 

(*)  Ueber  die  Schicksale  der  im  Blut  injicirten  Mikroorganismen  im  Koerper  der  Warm- 
Mülcr;  Zeitschrift  f.  Hygiëne,  Heft  I,  Bd  I. 

(3)  Bcrliner  Klin,  Wochensch.y  1886. 
•   (*)  DupRÉ,  These  de  Paris,  1891. 

(5)  Orloff,  Wratch,  1889,  n»  49. 

(^)  CiiANTEMESSE;  Soc.  des  hópitauXy  juillet  1890. 

C')  Voy.  SuTTON,  Typlioïd  fever  in  animals;  Pathological  Society  of  London,  Mcd.  Times, 
1885,  p.  623.  —  Semmer,  Typhus  bei  llundeO;  Pferdcn  u.  Ratten.  Fortach.  der  Med.^  1886- 
p.  149. 
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k  Ia  dothiénentérie  humaine.  L'assimilation  qu*a  voulu  faire  Servolles  ne 
résisie  pas  è  1'exameo. 

Si  rinfeciion  iyphique  peut  être  produite  chez  des  animaux,  elle  ne  b'effec- 
tuera  qu'en  violani  brutalemeni  la  résisiance  organique  par  l*introductioii  de 
fortes  doses  de  virus  ei  par  rinoculation  de  germes  typhiques  tres  virulenis. 
Ce  fait  explique  que  les  efforts  tentés  avant  la  découverte  du  bacille  et  de  sa 
culture  pure  n'aient  abouti  qu'è  des  résultats  médiocres,  dans  lesquels  les 
infections  étrangères  èi  Ia  dothiénentérie  jouaient  Ie  principal  r61e. 

Dés  l'année  1867  Murchison  avait  fait  manger  èi  un  porc  des  garde-robes  de 
typhiques;  Tanimal  conserva  toujours  une  santé  parfaite.  Klein  {*)  renouvela 
ces  expériences  sur  de  nombreuses  espèces  animales  domestiques.  Des 
singes  ont  été  soumis  k  des  diarrhées  artificielles  par  Thuile  de  croton  et 
nourris  de  déjections  typhiques,  sans  résultats. 

Birch-Hirschfeld  a  fait  absorber  k  des  lapins  de  grandes  quantités  de  selles 
typhiques  et  leur  a  donné  une  maladie  caractérisée  par  de  la  fièvre,  de  Tamai- 
grissement  et  de  la  diarrhée.  L*autopsie  montrait  Thypertrophie  de  la  ra  te  et 
des  foUicules  intestinaux,  parfois  même  Tulcération  des  plaques  de  Peyer. 
En  opérant  avec  des  déjections  diarrhéiqucs  non  typhiques,  on  voyait  appa- 
rattre  une  faible  augmentation  de  volume  des  follicules  lymphatiques,  mais 
jamais  d*ulcération.  Entre  les  mains  de  Bahrdt^  les  expériences  de  Birsch- 
Hirschfeld  n*ont  abouti  qu'è  des  résultats  négatifs.  MoischutkofTsky  (')  a  fait 
chez  Fhomme  et  chez  des  animaux  des  inoculations  avec  du  sang  pris  sur  des 
typhiques;  il  n*a  pas  réussi  k  produire  une  maladie.  Klebs  et  Chomjakoff  (^) 
ont  tenté  maintes  fois  de  donner  la  fièvre  typhoïde  k  des  lapins.  lis  ont  utilisé 
soit  des  cultures  d'un  bacille  qu'ils  considéraient  comme  spécifique,  soit  des 
garde-robes  typhiques  qu*ils  faisaient  manger  aux  animaux,  qu'ils  introdui- 
saient  dans  Ie  tissu  cellulaire  sous-cuiané  ou  dans  Ie  péritoine.  Les  résultats, 
comme  on  pouvait  s'y  attendre,  ont  été  tres  variables,  suivant  Ie  lieu  de 
pénétration  des  substances  et  suivant  la  dose  employee.  Au  dire  de  Klebs,  la 
plupart  sont  restés  douteux;  beaucoup  d*animaux  ont  succombé  avec  un 
abaissement  de  température.  lis  présentaient  un  gonflement  des  follicules 
de  l'intestin  et  de  la  rate ;  quelques-uns  montraient,  dans  les  tuniqucs  intes- 
tinales  et  dans  les  follicules,  des  bacilles  de  longueur  variable,  k  extrémités 
obtuses  OU  pointues,  parfois  en  filaments.  C'étaient  précisément  des  fila- 
ments  semblables  que  Klebs  avait  trouvés  dans  les  tuniques  intestinales 
humaines. 

Le  premier  qui  entreprit  des  expériences  avec  la  culture  pure  du  bacille 
typhique  fut  Gaffky.  Il  fit  ses  tentalives  d'infection  sur  un  grand  nombre 
d*espèces  animales,  le  singe  notamment,  et  n'obtint  aucun  résultat  positif. 

E.  Frankel  et  Simmonds',  reprenant  ces  recherches,  sont  arrivés  k  des  consta- 
tations  tout  opposées.  Une  seule  des  six  injections  faites  k  des  cobayes  donna 
des  résultats  positifs  :  coloralion  rouge  foncé  de  la  rate  avec  augmentation  de 

(*)  Reports  of  the  medical  Officer  of  the  privy  Council  and  loccU  Oovemement  boards  1875, 

(«)  Archiv.  der  Heilkunde,  1876. 

P)  Centralblatt  für  medicinischen  Wissenschaften ^  1876. 

(*)  Cités  par  Gaffky. 

(^  Die  Ktiologische  Bedeutung  des  Typhus  bacHlus ;  Hamburg  u.  Leipsig,  188(L 
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volume,  hypertrophie  des  ganglions  mésentériques  et  des  plaques  de  Peyer, 
bacilles  typhiques  dispersés  dans  la  raie.  Chez  les  lapins  et  les  souris,  les 
résultats  obtenus  étaient  encore  plus  typiques  :  hypertrophie  de  la  rate  et  des 
ganglions  mésentériques,  gonflement  des  plaques  de  Peyer  et  des  parenchymes 
du  foie  et  des  reins.  Les  auteurs  ont  jugé  qu'ils  avaient  démontré  Ie  caractére 
spécifique  du  bacille  typhique  inoculé  aux  animaux. 

A.  Fr&nkel(')  a  confirmé  leurs  résultats  et  utilisé  Ie  procédé  expérimental  dont 
s*étaient  servis  Nicati  et  Rietsch.  Il  a  introduit  des  bacilles  typhiques  directe- 
ment  dans  Ie  duodenum  de  14  cobayes  et  obtenu  7  fois  un  résultat  positif.  Du 
troisiéme  au  septième  jour  après  Tinoculation,  les  animaux  succombaient. 
L'autopsie  montrait  les  microbes  d'Eberth  dans  la  rate  hypertrophiée,  dans  les 
plaques  de  Peyer,  dans  les  parois  du  gros  et  du  petit  intestin.  Une  seule  fois, 
il  vit  une  ulcération  circulaire,  récente,  mesurant  un  demi-centimëtre  de  dia* 
mètre.  Les  ganglions  mésentériques  augmentés  de  volume,  rougefttres,  étaient 
parsemés  de  taches  hémorrhagiques,  et  Ie  foie,  de  couleur  jaune  clair,  présen- 
tait  par  places  des  tlots  décolorés  dus  èi  des  troubles  de  nutrition.  Le  sang 
était  privé  de  bacilles,  mais  ceux-ci  existaient  en  grand  nombre  dans  la  tunique 
sous-muqueuse  de  Tintestin  et  les  plaques  de  Peyer.  Iwan  Michaël  (')  et 
Fodor(>)  ont  fait  des  expériences  en  petit  nombre  qui  ont  abouti  aüx  mêmes 
constatations.  Le  travail  tres  consciencieux  de  Seitz(*)  vintconfirmer  les  asser- 
tions  des  auteurs  précédents.  Ainsi  les  travaux  de  E.  Fr&nkel  et  Simmonds, 
de  A.  Fr&nkel,  de  Michaël,  de  Fodor,  de  Seitz,  infirmaient  les  conclusions  de 
Gaffky.  Il  semblait  désormais  acquis  que  les  souris,  les  cobayes  et  les  lapins 
étaient  susceptibles  de  contracter  la  fièvre  typhoïde.  Ce  fait,  d'une  importance 
considérable,  ouvrait  k  la  médecine  expérimentale  et  k  la  thérapeutique  un 
champ  de  recherches  précieuses.  Malheureusement  les  contradictions  ne 
devaient  pas  tarder  k  apparaltre  :  Sirotinin(*)  d'une  part,  Beumer  et  Peiper(*) 
de  l'autre,  en  répétant  les  expériences  des  auteurs  précédents,  ont  apporlé 
des  affirmations  non  moins  catégoriques  et  absolument  opposécs. 

D'après  ces  savants,  les  animaux  succombent  k  une  intoxication  et  non  è  une 
infection  typhique.  Les  produits  solubles  fabriqués  par  les  bacilles  dans  Ie 
bouillon  et  inoculés  avec  celui-ci  sont  la  cause  des  lésions  anatomiques  et  de 
la  mort  (Sirotinin).  Le  bacille  typhique  inoculé  en  grande  quantité  tucrait 
les  animaux  tout  comme  le  feraient  des  microbes  non  pathogënes  tels  que 
le  6.  subtilü  ou  le  m.  prodigiosus  (Beumer  et  Peiper).  Il  n  y  aurait  donc 
pas  une  multiplication  des  microbes  inoculés,  c  est-è-dire  une  véritable 
infection. 

Nous  avons  repris  cette  étude,  M.  Widal  et  moi  f);  ce  sont  les  résultats  de 

(*)  A.  Frankel.  Zur  Lehre  von  den  pathogcnen  Eigenschaften  der  Typhusbacillus;  Cen- 
tralblall  für  klinische  Medirin  1886,  n«  10. 

(*)  Forlschritte  der  Medicin  1886,  n*  11. 

(')  Neucre  Versuche  mit  injcction  von  Bacteriën  in  die  Venen;  Deutsche  Medicinitcltt 
Worlienschrift,  1886,  n»  56. 

(*)  Bacteriologische  Studiën  zur  Typhus-jEliologie\  München,  Finsterlin  1886. 

(*)  Die  ül>ertragung  von  Typhusbacillen  auf  Vcrsuchstthiere ;  Zeilschrifl  für  Hygitn^i 
l  Bd,  5  Heft,  1886. 

C^)  Bacteriologische  Studiën  über  die  setiologische  Bedeulung  der  Typhusbacillen ;  Zei^- 
schrift  f  Hygiëne,  I  Bd,  3  HcR,  1886. 

f)  CUANTEMESSE  Ct  WlDAL,  lOC  C»f.,  p.  268, 
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nos  cxpériences  que  je  iranscris  ici.  Nous  nous  sommes  efforcés  Je  n'ag'r 
qu'avec  du  bacille  virulent  el,  dans  un  cerlain  nombre  d*expériences,  do  pro- 
voquer  rinfeclion  en  nous  placani  en  dehors  de  rintoxicalion  préalable. 

Nous  nous  sommes  servis  dans  nos  recherches  de  bacilles  typhiques  retirés 
fraichement  du  corps  humain  soit  vivant,  soit  mort. 

Nous  avons  inoculé  Irenle  souris  blanches  dans  Ie  péritoine,  avec  un  cen- 
tilitre  cube  de  bouillon  de  culture  ensemencé  depuis  trois  jours  et  laissé  & 
la  température  de  50°;  deux  ont  résistë,  dix-sept  sont  mortes  après  vingt- 
qualre  heures,  dix  après  deux  jours,  une  seule  après  trois  jours.  Le  Ibie 
et  la  rate  paraissaient  volumineux  et  donnaient  des  cultures  de  bacilles 
typhiques  dans  tous  les  cas.  Dix-huit  fois  nous  avons  retiré  des  poumons 
des  cultures  impures  de  ce  mème  bacille;  deux  fois  seulement  nous  avons 
pu  en  oblenir  après  inoculations  faites  avec  la  puipe  cerebrale.  Dans  deux 
cas,  nous  avons  recherche  le  bacille  dans  le  testicule  de  ces  animaux,  el 
chaque  fois  nous  Tavons  trouvé.  Par  conlre,  jamais  nous  n  avons  pu  l'isoler 
du  sang  du  cocur. 

Douze  aulres  souris  blanches  ont  élé  inoculées  dans  le  issu  cellulaire  de 
la  région  lombaire.  Sous  la  peau  incisëe,  nous  avons  introduit  une  palette  de 
platine  chargée  de  cultures  pures,  grattées  k  la  surface  d'un  tube  de  gela- 
tine. Dix  de  ces  animaux  sont  morts  dans  un  temps  variant  de  cinq  k  dix-sepl 
jours  après  Tinoculation.  La  plupart  ont  succombé  au  bout  de  dix  k  douze 
jours.  Sept  préscnlaient,  k  Tautopsie,  une  tuméfaction  du  foie  et  de  la  rate; 
les  organes  inoculés  sur  gelatine  donnaient  des  cultures  pures  et  rares  de 
bacille  typhique.  Quatre  fois,  dans  ces  sept  autopsies  positives,  nous  avons 
pu  retirer  des  germes  typhiques  de  la  substance  cerebrale.  Dans  quelques  cas, 
nous  avons  isolé  le  microbe  d*Eberth  de  la  moelle  du  fémur.  Sur  douze  len- 
tatives  d'inoculation  k  des  cobayes,  nous  avons  obtenu  six  résultats  positifs, 
se  répartissant  de  la  fagon  suivanle  •  cinq  des  animaux  en  expérience  sont 
morts,  deux  après  vingt-quatre  heures,  deux  autres  après  dix  jours,  et  un  après 
quatre  jours.  La  rate  était  tumëfiée,  les  ganglions  mésentériques  tres  volu- 
mineux. Dans  les  organes  de  la  cavité  abdominalc,  foie,  rate,  reins,  dans  Ic 
poumon,  nous  avons  retrouvé  en  abondance,  par  culture  sur  gelatine,  le  bacille 
inoculé ;  jamais  nous  n*avons  pu  le  renconlrer  dans  lesang  du  ccieur.  Parmi  les 
animaux  se  trouvaient  des  femelles  grosses  qui  nous  ont  permis  de  constater 
le  passage  du  bacille  de  la  mère  au  foetus. 

Les  lapins  mis  en  expérience  ont  été  au  nombre  de  douze.  Quatre  fois  nous 
avons  injecté  dans  le  péritoine  deux  k  quatre  centimètres  cubes  do  bouillon  de 
culture  datant  de  trois  jours;  huil  fois  nous  avons  fait  semblable  injection  dans 
les  veines  de  loreille.  De  nos  quatre  animaux  inoculés  dans  le  péritoine,  deux 
sont  reslés  absolument  sains,  sans  présenter  le  moindre  symplóme  morbide;  le 
troisième  a  été  pris  de  diarrhée  après  quarante-huit  heures,  le  quatrième  après 
quatre  jours.  Cello  diarrhée  a  persislé  tres  abondante  chez  l'un  el  chez  Tautre, 
pendant  prés  de  deux  semaines,  enlralnanl  un  amaigrissemenl  considérable. 
Les  deux  animaux  se  sonlonsuite  rétablisel  c'esl  seulement  deux  niqis  plus  tard 
que  l'und'eux  est  morlsans  présenter  ni  lésions,  ni  bacilles  typhiques  dans  ses 
organes.  Les  selles  diarrhéiquos  n'avaient  pas  été  examinées  au  point  de  vuc 
microbien.  Sur  les  huil  lapins  inoculés  dans  les  veines  de  l'oreille,  Irois  ont 
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supporlé  ropération  sans  jamais  éprouver  Ie moindrc  accident;  trois  ont  étépris 
de  diarrhée  trenle-six  ou  quarante-huit  heurcs  après  rinoculation,  et  les  deux 
derniers  quatre  jours  seulement  après  Tinjection  du  bouillon  de  culture. 

Tous  ces  animaux  ne  mangeaient  plus  et  maigrissaient  rapidement;  leur 
lempérature  oscillait  entre  40  et  -41**,5.  Au  bout  de  dix  k  quinze  jours  environ, 
les  symplómes  s'amendaient  et  tous  ont  guéri,  sauf  un  seul  qui  est  mort 
dix  jours  après  son  inoculation.  Les  glandes  de  Peyer  étaient  quelquc  pï^u 
luméfiécs. 

Les  résullats  de  nos  inoculations  chez  Ie  lapin  n*avaient  donc  jusque-lè  que 
pcu  de  valeur,  lorsque  nous  avons  observé  une  autopsie  des  plus  instruclives, 
dont  les  détails  méritent  d'étre  rapportés.  Un  des  lapins  pris  de  diarrhëe  et 
de  fièvre,  peu  après  son  inoculation,  présentant  encore  les  mèmes  symptómes 
au  quatorzième  jour,  a  élé  sacrifié.  L'intestin  grêle  était  couvert  de  plaques 
de  Peyer  tuméfiées.  La  plaque  que  Ton  voit  toujours  chez  Ie  lapin  au  con- 
flucnt  du  caïcum  el  de  Tintestin  grêle,  et  qui  méme  k  Tétat  normal  présente 
un  gros  volume,  avait  des  dimeosions  exagérées;  un  point  de  sa  surface  pré- 
sentait  une  petite  ulcération.  Dans  la  partie  supérieure  de  Fintestin  gréle  se 
voyaient  quelques  ulcérations  d*une  étendue  assez  considérable ;  elles  étaient 
recouvertes  de  caillots  sanguins. 

Les  ganglions  mésentériques  étaient  hypertrophiés;  Ie  foie  rouge;  la  rate 
élait  peu  augmentée  de  volume.  Les  autres  organes  ne  présentaient  pas  de 
lésions  visibles  k  Tceil  nu. 

Les  ganglions  mésentériques,  les  plaques  de  Peyer,  Ie  foie,  la  rate  ense- 
mencés,  donnaient  des  cultures  du  bacille  d*Eberth ;  mêmes  résultats  avec 
i'ensemencement  du  poumon  et  de  la  moelle  des  os.  Le  sang  du  coeur  ne  con- 
tenait  pas  le  moindre  micro-organisme.  La  preuve  de  Tidentité  des  bacilles 
lyphiques  a  élé  faile. 

Ainsi,  chez  un  lapin  inoculé,  après  une  période  d*incubation  de  deux  jours, 
apparaissaient  des  signes  d'infection,  Iels  que  fièvre  et  diarrhée.  Après  quatorzc 
jours,  chez  l'animal  vivant,  on  Irouvait  des  bacilles  spécifiques,  et  a  Tautopsie 
presque  tous  les  organes  se  montraient  infiltrés  du  même  microbe. 

De  ces  diverses  expérienccs  les  résullats  principaux  peuvent  se  résumer 
ainsi  :  les  substances  élaborées  par  le  bacille  lyphique  dans  ses  milieux  de 
culture  arlificiels  sont  toxiques  pour  les  animaux;  le  bacille  lyphique  doué 
d'une  certaine  virulence,  inoculé  k  Tétal  de  pureté,  est  capable  de  vivre  et  de 
se  muUiplier  dans  le  corps  do  quelques  animaux.  11  produit  donc  une  vérilable 
infeclion.  La  preuve  de  cetle  infection  découlc  nellement  de  nos  expériences  : 

i°  Une  femelle  de  cobaye,  pleine,  inoculée,  devient  malade,  avorle  au  bout 
<le  18  heuros  el  guéril.  Les  foetus  étaient  envahis  par  le  bacille  lyphique. 

!2"  Des  animaux  (souris)  inoculés  sous  la  peau  avec  de  la  culture  de  bacilles 
lyphiques  prise  sur  pommes  de  lerre,  ont  succombé  après  un  certain  nombredo 
jours,  lis  présentaient  dans  leurs  organes  el  jusque  dans  lecerveau  le  microbe 
d'Ehorlh. 

>  Les  animaux  (souris)  inoculés  avec  une  culture  de  bacille  lyphique,  faile 
dans  le  bouillon  a  une  lempérature  favorable  (•"•'i'*),  succombent  presque  tou- 
jours; inoculés  dans  les  mónies  conditions  avec  nne  culture  (m^me  origine  de 
la  culture,  méme  jige,  méme  quantité)  Irès  riche  en  germes  lyphiques,  raais 
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s*étant  dévcloppée  k  une  lempéralure  qui  alténue  la  virulence  des  microbes 
(42-45*),  ils  ne  meurent  qu'exceplionnellement.  Beumer  et  Peiper(*)  onl  vaccine 
des  souris  conlre  une  dose  mortelle  de  bacilles  typhiques,  en  leur  inoculant 
peu  è  peu  de  petites  quantiiës  de  virus.  Nous  avons  obtenu  (*)  Ie  m(>me  état 
réfractaire  en  inoculant  k  des  souris  des  doses  successives  de  substances 
solubles  fabriquées  par  Ie  bacille,  dans  un  milieu  de  culture  artiflciel. 

Les  auteurs  qui  ne  se  sont  po  int  prcoccupés  de  la  qucslion  de  virulence  des 
cultures  qu'ils  inoculaient,  ont  obtenu  des  résultats  différents.  C  est  ainsi  que 
Baumgarten  et  Wolffwicz  (')  déclarent  que  Ie  bacille  typhique  n'est  pas  patho- 
gène  pour  les  animaux,  et  ils  mettent  mftme  en  doute  la  présence,  dans  les 
cultures  sur  gelatine  et  sur  pommes  de  terre,  de  produits  toxiques. 

Cygnoeus  (*)  a  utilisé  notre  procédé,  prise  du  virus  sur  un  malade  typhique, 
et  a  obtenu  des  résultats  confirmatifs  des  nótres.  Les  divers  modes  d*infection 
ont  été  rinjection  intra-veineuse,  Tintroduction  par  la  bouche,  Tinjection  dans 
Ie  duodenum  et  Tiléum  après  laparotomie,  et  chez  les  souris  l'injection  intra- 
péritonéale  et  Tinhalation.  Siirscizc  lapins  infeclés  par  divers  moyens  il  en  est 
mort  neuf;  sur  onze  chiens,  trois;  huit  souris  inoculées  dans  Ie  péritoine  ont 
toules  succombé.  Les  animaux  présentaient  de  la  somnolence,  du  manque 
d'appétit,  de  Timmobilité.  Les  lapins  montraient  une  élévalion  de  tempé- 
rature  qui  commen^ait  déjè  quelques  heures  après  Tinoculation,  puis  de  la 
diarrhée  et  de  Tamaigrissement.  La  mort  survenait  dans  les  premiers  jours; 
deux  fois  Cygnoeus  Ta  observée  trois  et  cinq  semaines  après  l'infection  par  la 
bouche. 

A  Tautopsie  on  trouvait  :  une  augmentation  de  volume  de  la  rate  et  des 
glandes  mésentériques ;  de  la  rougeur,  du  gonflement  de  la  muqueuse  de  Tm- 
testin  et  des  plaques  de  Peyer.  Les  bacilles  ont  été  vus  dans  la  rate,  Ie  foic,  les 
intestins,  les  reins,  la  moelle  des  os. 

W.  Cygnoeus  a  observé  deux  faits  qui  rej^roduisent  absolument  ceux  de 
notre  travail.  Il  a  isolé  des  bacilles  typhiques  dans  les  déjections  d'un  lapin 
auquel  il  avait  injecté  une  culture  de  bacilles  typhiques  dans  la  veine  de 
Toreille,  et  sur  un  chien  sacrifié  14  jours  après  l'infection  sur  Ie  duodenum,  il  a 
pu  trouver  dans  la  rate  des  bacilles  typhiques  encore  vivants. 

C'est  aussi  k  la  confirmation  de  l'infection  typhique  expérimentale  qu'a 
abouti  M.  Gasser  dans  ses  expériences  (*). 

Enfm,  je  dois  k  l'obligeance  de  MM.  Gilbert  et  Girode  d'avoir  pu  étudicr 
l'inlestin  et  les  ganglions  mésentériques  d'un  cobaye  qui  est  mort  d'infection 
typhique.  Ces  savants  ayant  injecté  sous  la  peau  du  bacille  typhique,  l'animal 
a  succombé  15  jours  plus  tard.  Dans  ses  organes,  Ie  foie,  la  rate,  MM.  Gilbert 
et  Girode  ont  trouvé  k  l'état  de  pureté  Ie  bacille  typhique.  La  muqueuse  de 
l'intestin  grêle  et  du  gros  intestin  présentait  une  rougeur  et  un  gonflement 
considérable  des  plaques  de  Peyer  et  des  follicules  solitaires.  Dans  l'intestin 
se  voyait  une  ulcération  du  volume  d'une  grosse  lentille,  entourée  do  bords 

(*)  Zeilschrift  f.  Hygiëne,  loc.  cit. 

(*)  Chantemesse  et  WiDAL.  Aiinal.  Institut  Pasteur,  1888. 

(5)  Ccntralblitt  ƒ.  klinische  Medic,  1887. 

(*)  Walter  Cygnoel's,  Deitrü'jn  z.  pulk.  Anal.  u.  s.  all.  Pnth.,  Bd  VÏII,  }  IFcfl,  1800. 

(*)  Gasser,  These  de  Paris,  1800,  n*  3C0,  p.  87. 
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lUrélcvi^B.  loul  it  fait  fomporable  k  certaines  iilci'niUoDS  Ijphiques  de  riolcstin 
- .  de  l'homme.  La  glaiid?  mésen- 

l(*rique    corri>spondanle  élail 
Mn  augmcntée  de  volume. 

Sur    les    coupes    de    l'ul- 

rrralion     inteslinale     et     du 

^.inglion  j'ai  conslaté  les  Ip- 

i^ions    euivantes    ;    sur     l'in- 

ieslin,   alléralioDS   Iris   coni- 

pnrables  Ji  celles  de  rinteslm 

ile   rhomrac.  Les  glandes  de 

Liebrrkuhn  sont  détruiles  pii 

mnjpiirc    partie;    elles    nc  so 

lolorenl  plus  por  les  matières 

r'oluranles  comme  dans  la  m'- 

rroso  de  coagulation.  II  exisle 

dans  Ie  tissu  adénoTdc  de  lu 

rnuqueuse  une  abondanle  jn- 

ÜUration  leucocylique   abou- 

lissanl  ^éi  el  IJi  è   former  de 

pctits  foyers.    Les   >'aifiseauic 

sont  dilalcs,  gorgés  de  sang; 

quelqueS'UDS   présentent  un 

coagiiliim  oblitérant.    Dans  la  muqucuse  se  voit   une   énorme  quantité  de 

baciUns    triSs  fins,    dirricilemenl   eoiornbles,  de  longueur   un    peu   variable, 

fivaul  les  caraclères  objectifs  du  ■ 

liarilje  Ivphlque.  lis  se  préseDleotV 

iiilillré^    dans     la     muqueuec    00  ■ 

léunis  en   foyers.    Cerlaïns  vais-J 

seaux  oblitérés  en  ronferment  ua  1 

ansez  grand  norabre.  Les  microbe*  I 

se   voient   aussi.  niai.i   en   pelilal 

i|iiiinlité.  dans  ic  lissu   cellulatrej 

sous-miiqiieiix. 

Le  ganglion  est  tres  augmeaté  I 
•Ie  volume,  inliltré  d  un  Irès  grand  f 
nombre  de  leucocylea.  On  trouve 
dans  les  fenles  lymphatiques  et  j 
dans  la  lumièro  de  peüts  vfti»-  J 
seaux  dilatés  quelques  foyers  dt  | 
pelils  bacilieR. 

Flg.  S7.  -  Gno^Hnn  nirscnl.irliiHe  iIhü  cot.nïc  L'hisloire    cÜnique    el    anatomi* 

uikini  dinri'cii'.n  iipiiiijiie,  ,|„g  jg  ^p  cobaye,  suceombant  au 

bout  de  15  jours  h  une  injectioR  1 
sous-eulanée  de  bacilles  typhiques,  et  présenlaal  dans  les  organes  profouds  Ie* 
aU(!'rations  anatomiques  et  baclériologiqucs  de  la  fiévre  lyphoïde,  t(.^moigne 
de  la  SDécifieité  du  microbe  d'Eberth  et  de  la  possibilité  de  provoquer  «cp*-  I 
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rimentalement  la  dolhiénentérie,  comme  ravaient  soulenu  Frankel  el  Sim- 
monds,  A.  Frankel,  Chantemesse  et  Widal,  elc. 

Il  reste  a  éiablir  les  conditions  qui  permettent  de  réaliser  h  coup  sör  ceitc 
iafecUon,  parce  que  les  fails  de  ce  genre  inléressent  au  plus  haut  point 
Favenir  de  Fétude  et  de  la  Ihérapeutique  de  la  fièvre  typhoïde. 


B   MOYENS  DE  CONSERVATION  ET  DE  TR\NSMISSïON  DU  BACÏLLE  TYPHIQUE 


De  l'étude  précédente  il  résulte  qu*un  typhique  laisso  répandre  hors  de  lui 
les  germes  de  sa  maladie : 

1*»  Par  les  maiières  fécales ;  S^  par  l'urine  contenant  de  Talbumine ;  5*»  par  Ie 
sang  d*hómorrhagies  iniestinales ;  4<'  dans  cerlains  cas,  par  les  produits  de 
rexpectoralion ;  5'  par  Touverture  de  foyers  oü  se  sont  entassés  anormalement 
des  bacilles.  Le  premier  de  ces  modes  de  propagation  est  de  beaucoup  Ic 
principal. 

A  quel  moment  les  garde-robes  d*un  typhique  contiennent-elles  le  microbe 
d'Eberlh?  Il  est  fort  difficile  de  constatcr  la  présence  du  bacille  avant  la  période 
des  uicórations  intestinales ;  il  s'agit  dans  Ia  plupart  de  ces  cas  d'une  diffi- 
cullé  lechnique  plus  que  d'une  absence  réelle,  car  des  gennes  morbides  intro- 
duits  dans  le  tube  intestinal,  avant  móme  Ie  début  appréciablc  de  Ia  maladie 
quelques-uns  doivent  se  trouver  dans  les  feces.  A  partir  du  dixième  jour 
(moment  de  la  chute  des  eschares)  et  surtout  du  quatorzième  au  dix-septième 
jour,  les  bacilles  d'Eberlh  se  montrent  en  grand  nombre  dans  les  garde-robes; 
toutefois,  les  cas  oü  Ton  compte  mille  colonies  typhiques  par  centimètre  cube 
sont  rares.  A  partir  du  vingt-deuxième  jour,  dans  la  forme  moyenne  de  la 
maladie,  les  germes  ont  disparu.  Il  n'en  est  plus  ainsi  quand  Taflection  se 
prolonge  ou  qu'il  survient  des  rechutes.  A  chaquc  reprise  on  voit  reparaltre 
les  bacilles  d'Eberth  dans  les  garde-robes.  Telle  fut  lobservation  du  maladc 
soigné  dans  le  service  de  M.  Landouzy  (*)• 

Après  leur  émission,  les  garde-robes  peuvent  souiller  les  linges,  Ie  corps  du 
malade  ou  de  ses  aides,  les  bassins,  tous  les  objets  avec  lesquels  ellcs  viennent 
en  contact.  Leur  puissance  raorbigéne  s'exerce  surtout  après  la  dcssiccation. 

Ce  qui  domine  l-étiologie,  co  sont  les  propriélés  biologiques  du  bacille 
d'Eberth,  sa  résistance  k  Ia  dcssiccation,  au  froid,  a  la  chaleur,  Texiguïté  de 
ses  besoins,  sa  facuité  de  supporter  la  présence  uu  le  défaut  d'oxygènc,  etc. 
Au  sortir  du  corps  de  l'homme,  que  le  virus  se  mêle  h  des  objets  servant  oü 
non  h  lalimentation,  h  Tair,  aux  poussières,  aux  fumiers,  au  sol,  a  la  vase 
des  fieuves,  ix  l'eau,  etc,  il  y  conserve  sa  vitalité;  peut-étre  méme  y  aug- 
mente-l-il  sa  puissance  pendant  un  temps  variable. 

Virus  consei*vé  dans  les  vètemenls^  les  poussières,  le^s  fumiers^  les  fosses  d'ai- 
sances,  —  Dans  un  petil  nombre  de  cas  Timpureté  des  mains  esl  unc  causc  de 

(*)  Chantemesse  cl  Wuial,  loc.  cit.,  p,  ^^j. 
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Irünsmission  du  virus,  soit  dircclement  k  la  bouche,  soit  par  rinlerinédiairc 
des  alimenis  qui  sont  ingérés.  Plus  souvent  les  linges  souillés  et  dessé- 
chés  laissent  se  répandre  dans  Tatmosphère  des  bacilles  qui  arrivent  dans 
les  premières  voies  de  la  digeslion  ou  de  la  respiration.  A  ces  causes  appar- 
liennent  les  cas  de  fièvre  typlioïde  transmis  k  disiance  par  des  personnes  qui 
onl  soigné  des  typhiques,  les  cas  de  fièvre  lyphoïde  observés  chez  les  blan- 
chisseuses  et  parfois  chez  les  soldats.  De  Tannée  1875  k  1884,  unc  compagnie 
du  2*  regiment  hanovrien  d'artillerie  de  campagne  eut  45  pour  100  de  son 
eITeclif  atteint  de  fièvre  lyphoïde.  L'examen  de  Teau  ne  donna  aucun  résullal. 
Les  émanations  du  sol  furent  incriminées,  et  de  grands  travaux  d'assainisse- 
mont  pratiqués  en  1881  et  1882  restèrcnt  inutiles.  La  compagnie  atteinlc  fut 
placcc  dans  un  pavillon  de  la  caseme  indemne  de  flèvre  typhoïde;  clle  y  trans- 
porla  la  dolhiénenlérie.  Cependant  une  enquête  plus  minulieusc  montra  que 
les  pantalons  des  soldats  malades  élaicnt  insuffisamment  nettoyés;  que  dislri- 
l)ués  k  des  personnes  saines,  ils  portaient  encore  des  souillures  anciennes 
de  matières  fécales.  Ces  vêtemenls  furent  désinfeclés  k  Tétuvc  el  la  fièvre 
typhoïde  disparut  (*). 

Le  mode  de  transmission  de  la  nialadie  par  Tair  chargé  de  gcrmes,  qu'il 
répand  soit  isolement,  soit  a  Taide  des  poussières,  des  vapeurs  ou  des  gaz, 
étail  considéré  autrefois  comme  la  source  principale  de  propagation  de  la 
maladic.  Cette  cause  toute  róelle  qu'elle  soit,  reconnue  par  Budd,  Murchison, 
Brouardcl,  n*a  pas  Timportance  que  lui  accorde  Técolc  de  Petlenkofer.  Dans 
Tétiologie  de  la  maladie  son  intervention  se  mesure,  d'après  M.  Brouardel,  par 
le  chilTre  de  10  pour  100. 

Budd  rapporto  Tobservation  suivante  :  Une  chaumière  de  laboureur  resla 
vide  pendant  deux  ans  parcc  que  ses  derniers  habitants  avaient  presque  tous 
été  affeclés  de  fièvre  typhoïde.  Après  ce  laps  de  lemps  elle  fut  louée  de  nou- 
veau; mais  trois  semaines  après  leur  instaiiation,  plusieurs  de  ceux  qui 
roccupaiont  ont  été  pris  de  fièvre  typhoïde  alors  qu*il  n'en  cxistait  aucun  ca.s 
dans  le  voisinage. 

La  preuve  de  la  présence  de  bacilles  typhiques  dans  les  poussières  a  élé 
founiie  a  diverses  reprises.  Tryde  et  Salomonsen,  en  1884  ('),  onl  trouvé  le 
bacille  typhiquc  non  scuilement  dans  le  sol,  mais  encore  dans  le  planchcr  d'une 
caserne,  h  Gopenhngue,  infectée  par  la  dothiénentérie.  Utpadel  k  Augsbourg, 
Bii-seh-IIirschfeUl  a  Leipzig,  ont  fait  les  mómes  constalations. 

MM.  Brouardel  et  Landouzy  (^)  ont  cité  deux  observations  de  propagation  de 
la  fièvre  typhoïde  par  les  luyaux  d'évenl  de  fosses  d'aisances. 

l'ii  fiiil  phis  frappant  a  été  rapporlé  par  M.  Fernet  (*).  Un  pensionnat  dr 
jeunes  (ill(»s  donl  la  sanlé  était  parfaile  a  élé  brusquement  frappe  d'une  ópi- 
déini*»  d<»  lièvre  typhoï(]<\  Aueune  cause  ne  pouvail  être  invoquée,  sauf  la  Irès 
niauvnisc  odiMir  (jui  s'clail  répandue  dans  la  maison  huil  jours  auparövanl 
au  nionicnl  de»  la  vidani^^c  de  la  losse  daisances,  Cette  fosse  avait  re(;:u  l'annéc 
prócédcnlc  l(»s  déjections  d'une  pensionnain?  alteinte  de  fièvre  typhoïde. 

O  (ll.L.vr.    Drutsrhr  milit.  ttcrzflirh,'  Zcitsrltrifty  1H87. 

[-)  SiirniiiH'  mrilicnlr.  n°  18.  ISSo. 

(^)  l^üniAmn.i..  (!onLjn''s  de  Xioiiiu',  1XS7. 

(♦)  <:ii.   Fi;i;m  r.  Soc.  rtinitjito,  ISXl. 
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Dans  une  enquête  sur  les  épidémies  typhiques  qui  sévissaient  dans  la  caseïne 
de  rartillerie  de  marine  de  Lorient,  nous  avons  reconnu,  M.  Brouardel  el  moi, 
l'influence  principale  de  Teau  polable  (*) ;  mais  nous  avons  signalé  ce  fait  que 
les  soldais  qui  couchaient  k  chaque  étage  autour  de  la  fenêtre  située  au-des- 
sus  de  cabinets  d'aisances  souillés  par  les  déjections  typhiques,  étaient  tous 
pris  de  fièvre  typhoïde 

Les  données  cliniques  établissent  d'une  fa^on  certaine  la  propagation  de  la 
fièvre  typhoïde  par  Fair,  les  poussières,  les  émanations  gazeuses  échappées  de 
fosses  d'aisances,  de  fumiers,etc.  Ces  observations  ont  pu  être  contrólées  expé- 
rimentalement.  Dans  Ie  laboratoire  du  professeur  Brouardel,  M.  Lassime  (*), 
faisant  passer  sur  des  surfaces  tapissées  de  bacilles  typhiques  desséchés  de  la 
vapeur  d'eau  pulvérisée,  amontré  que  celle-ci  se  chargeait  de  microbes  qu'clle 
Iransporlait  k  distance. 

Peu  de  faitssont  plus  démonstratifs  que  les  suivants,  observés  par  un  médecin 
militaire  russe,  Chour,  et  présentés  k  la  Société  médicale  des  hópilaux  par 
M.  Vaillard  (du  Val-de-Grêce)  (^).  «  Deux  régiments  d'infanterie  slationnés  k 
Jilomir  et  recevantla  mêmeeau  potable,  sont  inégalement  atteints  par  la  fièvre 
typhoïde.  L'un  fournit  une  morbidité  de  9,6  pour  1000  en  1885  et  de  o,!2  pour 
1000  en  1886;  l'autre  présente  pendant  les  mêmes  périodes  une  morbidité  bicn 
plus  élevée.  Ce  dernier  regiment  est  réparti  en  des  points  différents  de  la  ville. 
La  fraction  logee  k  la  caseme  Hammermann  se  fait  remarquer  par  une  mor- 
bidité typhoïde  de  beaucoup  supérieure  k  celle  qui  est  relevée  pour  l'ensemble 
des  autres  parties  du  méme  corps.  Parmi  les  troupes  de  la  caserne  Hammer- 
mann, une  compagnie  est  surtout  frappée  en  1886  et  fournit  k  elle  seule 
14  cas  de  fièvre  typhoïde  sur  un  effectif  de  90  hommes.  Cette  manifestation 
intensive  en  une  partie  limitée  de  la  caseme  Hammermann,  suggérait  Tidcc 
d'un  facteur  étiologique  localisé  en  quelque  sorte  dans  les  chambres  oü  les 
habitanls  étaient  si  éprouvés.  En  décembre  1886,  on  provoqua  Tévacuation  des 
locaux  occupés  par  la  compagnie,  et  la  désinfection  énergique  des  murs, 
planchers,  des  efTets  d'habillement  et  de  literie  fut  organisée.  Ceux-ci  ont  élé 
soumis  a  la  vapeur  d'eau  bouillante;  les  planchers  enlevés,  tout  l'entrevous 
a  été  imprégné  d'acide  phénique  a  5  pour  100  et  son  contenu  renouvclé.  Des 
vaporisations  ont  été  pratiquées  dans  les  chambres  avec  du  chlore  mélange 
k  de  l'acide  phénique  k  5  pour  100,  et  les  boiseries  repeintes  k  neuf.  Après 
Texécution  des  mesures  prophylactiques,  la  compagnie  revint  occupcr  son 
casernement;  la  morbidité  typhoïde  se  réduisit  k  1,7  pour  iOOO  en  1887,  et 
devintnulle  en  1888.  Or,  pendant  Ie  mème  laps  de  temps,  dans  les  chambres 
de  la  caserne  qui  n'avaient  pas  été  soumises  k  la  désinfection,  la  fièvre  typhoïde 
continuait  k  sévir  avec  persistance,  donnant  une  morbidité  de  22  pour  1000 
en  1887  et  de  55  pour  1000  en  1888,  alors  que  les  atteintes  n'étaient  que  de 
11  pour  1000  et  de  16  pour  1000  dans  Tensemble  des  autres  parties  de  la  gar 
nison.  La  disparition  si  remarquable  de  la  maladie  dans  les  locaux  soigneuse- 
ment  désinfectés,  sa  persistance,  au  contraire,  et  k  un  taux  éievé,  dans  ceux 

(*)  Brouardel  ot  Cüantemesse,  Épidémies  de  fièvre  typhoïde  de  Loricnt;  /bm.  dliygiène^ 
1887. 
(*)  Lassime.  Tluse  de  Paris,  1890. 
(')  Soc.  médicale  des  Iwpitaux,  déc.  1889, 
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qui  ii'avaieni  éié  lobjet  d  aucune  mesure  de  ce  geure,  apportaieni  une  confirma 
tion  de  plus  a  Thypoihèse  d'une  cause  locale,  inherente  è  Thabiial  lui-méme.  Les 
poussières  du  plancher  et  de  Tentrevous  des  chambres  infectées  f  uren  t  sou- 
mises  k  un  examen  bactériologique ;  on  les  trouva  riches  en  microbes  (14  mil- 
lions  par  gramme) ;  on  parvint  a  y  déceler  la  présencc  du  bacille  typhique.  Les 
chambres  non  contagionnécs  ont  été  immédiatement  évacuées  el  les  hommes 
envoyés  dans  un  bois  voisin  de  Jitomir.  Trois  cas  ont  été  encore  constatrs 
du  5  au  20  mars  chez  des  hommes  qui  avaient  quitte  la  caserne  en  état 
d'incubatiop ;  mais,  k  partir  de  cette  époque,  la  maladie  a  été  éteinte. 

Enfoui  dans  Ie  fumier,  Ie  bacille  typhique  conserve  longtemps  sa  vitalilc. 
Giclt,  cité  par  Ie  professeur  Bouchard,  raconle  «  qu'un  homme  ayant  contracté 
k  Ulm  Ic  germe  du  typhus  abdominal,  revient  dans  son  village  oü  la  maladie 
nc  s'était  pas  montrée  depuis  de  longues  années  :  Taffection  se  développc  chez 
lui  et  parcourt  ses  périodes.  Les  déjections  du  patiënt  sont  jetées  sur  un 
l'umier.  Au  bout  de  quelques  semaines,  cinq  hommes  sont  employés  k  cnlever 
cc  fumier;  sur  les  cinq,  quatre  sont  atteints  de  fièvre  typhoïde;  Ie  cinquième 
présente  un  catarrhc  intestinal  avec  tuméfaction  de  la  rate.  Les  déjections  de 
ces  nouveaux  malades  sont  enfouies  sous  un  autre  fumier  qui  n'est  enlevé 
qu'après  9  mois  :  deux  hommes  ont  été  employés  k  ce  travail ;  Tun  d  eux  con- 
tractc  la  fièvre  typhoïde  et  meurt  ». 

Les  faits  de  contamination  des  fumiers  par  les  déjections  typhiques  ne  sont 
pas  rares  k  la  campagne.  Ordinairement  Ie  virus  a  pour  véhicule  Feau  plu- 
viale,  qui  lentralne  hors  du  fumier  dans  les  puits  ou  les  sources  du  voisinage. 

Je  conserve  depuis  deux  ans  k  la  lumière  difTuse  et  k  la  température  d*une 
salie  du  laboratoire  de  M.  Cornil,  des  flacons  renfermant  des  déjections 
typhiques  d'abord  stérilisées,  puis  réensemencées  avec  du  bacille  typhique. 
Lc  coulcnu  est  desséché ;  les  bacillcs  sont  tres  nombreux  et  ont  conserve  toule 
leur  vilalilé. 

Les  recherches  d'UlTclmann  (*)  ont  montré  que  des  bacilles  d'Eberth  ense- 
mencés  dans  des  feces  de  gens  bien  porlants,  a  une  température  de  i?»^  a  20^ 
reslent  vivanls  pendant  plus  de  i  mois  a  condition  que  Ie  milieu  soit  faiblc- 
menl  alcalin.  Si  la  température  esl  moins  élevée,  si  Ie  milieu  est  acide  ou  s'il 
contienl  une  grande  quanlité  d'urine  qui  subisse  la  transformation  aiumonia- 
cale,  la  durée  de  la  vitalité  est  moindre. 

Au  lieu  d'cnscmencer  des  garde-robes  nonnales  avec  du  bacille  typhique, 
Karlinski  a  opóré  directement  sur  des  déjections  typhiques;  il  a  conchi  de  ses 
expcriences  que  les  bacillcs  typhiques  ne  pouvaient  se  maintenir  vivanis  plus 
de  trois  mois  dans  les  déjections  typhiques  et  qu'ils  s'y  conservaienl  boaucoiij» 
moins  longtemps  (10  a  15  jours)  si  ces  déjections  renfermaient  des  microbes, 
analogues  au  proteus,  cjui  liquélienl  la  gelatine.  Desselles  typhiques  conlenanl 
beaucoup  de  bacilles,  versóes  dans  Ie  liquide  d'égoul  d'une  fosse  d'aisances 
a  réactioii  légèremcnl  acide,  perdent  leurs  bacilles  typhiques  en  tres  peu  de 
lemps,  deux  a  trois  jours.  Si  la  partie  solide  d'une  déjection  typhique  esl 
molée  aux  malières  solides  d'une  losse,  les  microbes  d'Eberth  reslent  vivants 
dans  lo  mélange  pendant  plus  de  100  jours. 

l')   Ui-iEL.MANN,  Ccnlralblatt  f.  Dakteriol.,  i88ll,  Dd  V,  ir  15. 
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Il  y  a  lieu  de  remarquer  ici  que  des  observalions  cliniques  nombreuses  per- 
meilenl  d'aitribuer  au  virus  lyphique  répandu  dans  des  fumiers,  des  égouts, 
une  survie  bien  plus  longue  que  ne  paraisseni  Tindiquer  des  recherches  de 
laboratoire,  encore  bien  peu  nombreuses.  Les  bactériologistes  ne  connaisseni 
pas  la  spore,  ou  la  forme  de  durée  du  bacille  typhique.  lis  n  ont  donc  pas 
en  mains  tous  les  élémenis  du  problème.  Peut-étre  les  germes  typhiques,  après 
avoir  diminué  de  nombre  dans  les  fosses  d  aisances  au  point  de  laisser  croire 
è  leur  desiruciion,  peuvent-ils  repulluler  k  un  certain  moment  quand  iis  se 
sonl  adapiés  au  milieu;  peut-étre  aussi  les  survivanis  acquièrent-ils  une  viru- 
lence  tres  grande,  ce  que  Pettenkofer  appelle  la  maturité  des  germes.  Mais 
il  ne  s'agit  Ik  que  d'hypothèses.  Ce  qui  est  certain,  eest  Ie  vice  d*un  raisonnc- 
ment  qui  conclut  k  Ia  mort  d'un  germe  typhique,  parce  que,  transporté  d'un 
milieu  quelconque  dans  un  tube  de  gelatine  par  exemple,  il  ne  s'y  développe 
pas.  Rien  ne  démontre  qu'introduit  dans  Tinlestin  de  Thomme,  Ie  même 
germe  n'aurait  pu  trouver  des  conditions  plus  favorables  k  sa  vie  et  proli- 
férer  de  nouveau  (*). 

Il  reste  cependant  établi  que  les  germes  typhiques  persistent  plus  longtemps 
dans  les  matières  fécalesdesséchées,  que  dans  les  déjections  liquides.  Au  poinl 
de  vue  pratique  il  en  résulte  que  les  fosses  étanches  renferment  moins  long- 
temps des  germes  typhiques  que  Jes  fosses  dépourvues  d'étanchéitó.  Ces  der- 
nières  réalisent  toutes  les  conditions  théoriques  qui  assurent  Finfection  du  sol. 

Virus  consei^vé  dmis  Ie  sol.  —  C  est  en  1854  et  1855  que  Pettenkofer  émit  sa 
fameuse  theorie  (Grundwasser  Theone)  deTinfluencc  des  oscillationsdela  nappe 
aqueuse  souterrainc  sur  Ie  développement  des  maladies  qu'on  appelait  alors 
miasmatiques.  A  Munich,  oü  Ie  célèbre  hygiéniste  faisait  lui-méme  ses  obser- 
valions, il  y  avait  une  coïncidence  frappante  entre  Tabaissement  du  niveau 
souterrain  des  caux  et  Téclosion  des  maladies  infectieuses,  notamment  de  la 
fièvre  typhoïde.  Au  contraire,  Télévation  de  la  nappe  (Grinidwasser)  semblait 
mcttre  un  terme  aux  épidémies.  t  Je  ne  sais,  disait  Pettenkofer,  quelle  est  la 
cause  de  la  maladie,  mais  je  crois  pouvoir  la  rattacher  a  la  variation  du  niveau 
de  la  nappe  des  puils.  Le  róle  de  ces  variations  est  de  permettre  aux  eaux  sou- 
lerraines  d'humecter  le  sol  cl  de  se  retirer  en  le  laissant  humide.  C'est  quand 
il  est  ainsi  convenablemenl  humecté  qu'il  devient  dangereux.  Trop  de  séclic- 
resse  du  sol  ou  trop  d'humidité  nuisent  a  Téclosion  de  la  maladie.  »  Prenanl 
plus  particulièremcnt  1  etude  du  cholera,  Pettenkofer  montrait  que  dans  les 
régions  de  l'Inde  supérieure  la  maladie  coïncidait  avec  la  saison  des  pluies, 
landis  qu'a  Calcutta  le  cholera  se  réveillait  au  printemps  quand  les  pluies 
sont  rares.  Même  dans  ces  régions  la  maladie  a  des  réveils  et  des  assoupis^ic- 
ments;  il  y  avait  donc  a  Icnir  compte  non  seulement  du  lieu,  mais  aussi  du 

(*)  Voycz  sur  ce  sujet  le  travail  de  M.  f-.ASKiN'S  {Ann.  de  I'JiihUUU  Pasteur,  1890).  Un  germe 
typhique  qui  a  l'habitudc  de  vivre  dans  un  milieu  peut  périr  rapidcmenl  si  on  Ic  transj)orte 
dans  un  autre  Icrrain  de  culture,  méme  si  ce  dernier  en  d'autres  circonslances  lui  est  favo- 
rable.  Inversement,  après  s'étre  adapté  au  second  milieu,  il  ne  supporle  que  difdcilement 
le  premier.  Ces  queslions  d'adaplalions  sont  tres  importanles  k  connaitre  quand  on  veut 
éludicr  la  résistance  de  la  vilaliló  des  germes.  Les  auteurs  qui  ont  parlé  de  l'élat  bactéri- 
cide  des  humeurs  ne  se  sont  i>as  toujours  mis  h  Tabri  de  cette  cause  d'erreur  lorsquMls 
portaicnt  dans  du  serum  des  semences  provenant  de  milieux  divers. 
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temps  {Ort  und  Zeit).  Voila  les  deux  grands  facteurs  que  Petlenkofer  n'a  jamais 
abandonnés  dans  les  varialions  mulliples  auxquelles  il  a  dQ  soumetlre  sa 
theorie  depuis  prés  de  40  ans.  Au  début,  son  système  rallia  bcaucoup  de 
partisans ;  on  ignorait  cc  qu'étaient  les  miasmes,  les  effluves,  et  Tidée  qu*ils 
étaient  chassés  du  sol  par  les  variations  de  la  nappe  souterraine  était  assez 
séduisante.  Mais  des  objections  s'élevèrent;  on  cita  des  épidémies  qui  surgis- 
saient  sur  des  points  oü  il  ne  pouvait  être  question  d'eaux  souterraines  ou  qui 
survcnaient  indifféremment,  que  la  nappe  füt  haute  ou  basse. 

Bientót  l'antique  conception  des  miasmes  disparut  devant  la  découverle  des 
microbes  palhogènes.  Comment  faire  cadrer  la  notion  des  microbes  avec  la 
formule  étiologique,  qui  ne  visait  que  des  relations  banales  entre  Ie  sol  et 
Teau?  Le  savant  allemand  modiiia  sa  theorie.  Il  admit  que  les  gernies  contenus 
dans  les  selles  quittaient  le  corps  des  malades  k  Tétat  inoffensif  et  qu'ils 
avaicnt  besoin  de  mürir  dans  un  milieu  approprié,  dans  le  sol  convenablement 
humide,  aéré,  saturé  d'immondices,  pour  pouvoir  reprendre  leur  puissance  et 
infecter  un  individu  nouveau.  Les  oscillations  de  la  nappe  souterraine  avaient 
pour  effet  d'amener  k  la  surface  du  sol,  par  le  phénomène  physique  de  la 
capillarité,  les  germes  pathogènes. 

Si  l'idée  de  la  maturation  des  germes  dans  le  sol  ne  constitue  encore  qu'une 
hypothese,  il  est  cerlain  que  Télévation  de.  la  nappe  souterraine  sous  forme 
liquide  jusqu'è  la  surface  du  sol  n'existe  quasi  jamais.  Les  lois  de  la  physique 
indiquent  que  Tascension  capillaire  dépend  uniquement  de  la  grandeur  des 
lacunes  capillaires  qui  sont  au  sommet  de  la  colonne  d'ascension,  et  il  suffitque 
celle-ci  en  s*élevant  rencontre  seulement  un  millimétre  d'épaisseur  de  terrain  a 
éléments  grossiers  pour  que  son  ascension  soit  arrétée.  L'irrégularité  dans  la 
constitution  des  couches  terrestres  est  telle,  qu'on  peut  bien  croire  qu'une 
ascension  directe  n'arrive  presque  jamais.  D*oü  provient  alors  Thumidité  de  la 
surface  du  sol  qui,  dans  cerlains  terrains,  se  rcnou veile  presque  incessaminenl 
et  fournit  aux  phónomènesd'évaporation,  Icsquels,  comme  l'a  démonlré  Rislor, 
enlévcnl  au  sol  une  tres  grande  quantilé  d'cau?  La  terre  doit  cettc  hiimidilc  a 
la  présonce  de  Teau  pluviale  et  aussi  a  des  acles  de  capillarilé  qui  s'exorccnl, 
non  pas  sur  la  courhe  liquide  souterraine,  mais  sur  les  vapeurs  que  colle-ci 
cmel.  Les  cxpériences  de  W.  Thompson  onl  monlré  que  la  vapour  d'eau  qui 
rencontre  des  espaces  capillaires  s'y  condense  el  forme  une  couchc  liquide 
dont  la  hauieur  egale  précisément  celle  qu'elle  atteindrait  si  ces  espaces  capil- 
laires baignaicnl  direclement  dans  Teau.  Donc  l'eau,  qui  de  la  profondeur 
atteint  les  parlies  superficielles  du  sol,  y  a  été  apporlée  a  Télat  de  vapeur;  olie 
a  traverse  des  couches  terrestres  et  les  cxpériences  de  Nopgeli,  Pumpelly, 
Ronk,  Miqucl  onl  monlré  (pie  le  passage  au  Iravers  d'une  couche  de  torre 
humide  agissail  comme  un  lillre  parfait  sur  un  courant  d'air  et  Ie  dépouillail 
coinplèlement  de  gennes,  bien  loin  de  l'en  charger. 

11  ne  peul  donc  plus  (Mro  question  de  l'ascension  des  germes  enfouis  daus  la 
terre,  suivant  la  conceplion  de  Petlenkofer. 

Ouolles  soul  dour  l(*s  relations  du  sol  avec  les  germes  de  la  üèvre  typhoüle? 
Nous  savons  (|ue  le  barille  iyphique  résiste  longtemps  i\  la  dessiecalion,  qu'il 
peul  (^[vc  Iransjiorlé  par  des  poussiéres  agilées  par  les  venls ;  voila  un  prenuer 
mode  étiologique ;  mais  k  la  surface  du  sol,  les  variations  de  la  température, 
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raclion  de  Tair  et  surlout  de  la  lumière  doivent  Ie  rendre  bienlót  inoffensif. 
Lorsqu'il  a  pénétré  dans  Ie  sol,  peut-il  y  conserver  longteinps  sa  vitalité?  A  ceite 
queslion,  les  importantes  recherches  de  MM.  Grancher  et  Descliamps  ont 
apporté  des  éclaircissements  précieux.  Ces  savants  ont  démontré  (*)  que  des 
bacillcs  typhiques  déposés  è  la  surface  d*un  sol  arrosé  fréquemment  pénètrent 
ju  qu*a  une  profondeur  de  50  cenlimètres  et  qu'ils  peuvent  rester  vivants 
pendant  un  laps  de  temps  de  5  mois  et  demi.  Cette  durée  est  peut-ótre  dans 
certains  cas  largement  dépassée.  Les  expériences  de  MM.  Grancher  et  Des- 
champs  ont  été  confirmées  par  Karlinski. 

Le  bacille  typhique  peut  donc  persislcr  longtemps  dans  Ie  sol,  et  cetle  por- 
sistance  est  variable  avec  la  nature  du  terrain,  avec  son  degré  de  séchcressc 
OU  d*humidité,  d'acidité  ou  d'alcalinilé,  avec  la  hauteur  de  la  tempéralure, 
c'esl-è-dire  qu'on  voit  reparaltre  ici  les  conditions  climatériques  et  telluriques 
qui  ont  tant  d'importance  dans  Fétiologie  des  maladies  infectieuses.  Quand  on 
songe  qu'en  outre  de  toutes  ses  autres  qualités  de  résistance,  le  bacille 
typhique  n'a  besoin  pour  prospérer  que  d'une  tres  minime  quantitó  de  matière 
organique  (8  fois  moindre  que  celle  exigée  par  le  bacille  du  cholera),  on  com- 
prend  les  facilités  que  cette  espèce  microbienne  rencontre  pour  se  développer 
et  persister  sous  tous  les  climats. 

La  theorie  modificc  de  Pettenkofer,  la  maturaiion  des  germes  dans  le  sol 
suivant  le  lieu  et  suivant  le  temps,  doit-elle  élre  repoussée  tout  entière?  Ne 
conlient-elle  aucune  part  de  vérité?  A  ce  problème,  les  expériences  de  labora- 
toire  n'ont  encorc  apporté  aucune  solution.  Nous  soupQonnons  k  pcine  les 
variations  de  virulence  du  bacille  typhique.  J'ai  dit  plus  haut  que  ce  germe, 
ayant  pris  l'habilude  de  vivre  en  saprophyte,  modifie  ses  caractères  inorpholo- 
giques  et  biologiques,  etc. ;  que  devient-il  au  point  de  vue  de  ses  propriétés 
quand  il  a  séjourné  longtemps  dans  le  sol?  Peut-on  penser,  avec  Pettenkofer 
et  son  école,  qu'il  accroit  sa  virulence,  qu'il  devient  milr  et  plus  apte  aenva- 
hir  rhommc?  Toutes  les  réponses  faites  au  nom  de  Texpérimentation  man- 
quent.  Cependant,  s'il  était  permis  de  transporter  dans  le  domaine  du  bacille 
typhique  les  renseignements  obtenus  sur  un  autre  microbe,  le  bacille  du  cholera 
asiatique,  on  conclurait  que  la  conception  de  Pettenkofer  comporle  avec  elle 
une  part  de  vérité.  Wood  et  Holschewnikoff  ont  démontré  que  le  bacillc- 
virgule  cultivé  k  l'air  se  développe  sous  forme  de  membranes  superficielles 
d*une  vitalité  tres  grande,  supportant  mieux  la  dessiccation,  la  putréfaction  et 
la  concurrcnce  d'espèces  voisines.  Il  peut,  dans  eet  étal,  vivre  en  présence 
d'acides  qu'il  ne  tolère  pas  pendant  sa  vie  anaérobie.  En  revanche,  dans  ce 
nouveau  mode  de  culture  le  bacille  fabrique,  d'après  Hueppe  (*),  moins  de 
toxine  que  dans  sa  vie  anaérobie,  c'est-è-dire  pendant  son  passage  dans  le  tube 
inteslinal.  11  reste  la  conclusion  que  le  bacille  du  cholera  qui  a  fait  un  séjour 
dans  le  sol,  parce  qu'il  y  a  trouvé  localcment  des  conditions  favorables  dedévc- 
loppemenl,  peuten  sortir  plus  fort,  plus  résistant  k  Taction  du  suc  gaslriquo, 
plus  capable  d'arriver  vivant  dans  l'intestin.  La,  il  reprend  sa  vie  anaérobie, 
mais  aussi  sa  fragilité,  et  lorsqu'il  est  évacué  avec  les  déjections,  il  doit  subir, 
pour  retrouver  sa  puissance  d'infection,  uneou  plusieurs  cultures  nouvellesau 

1*)  (jRANCiiER  ct  Deschamps,  An  fiiv.  de  médecine  expér.j  1889. 

(*)  Sur  réliologie  du  cholera  asiatique;  Prag.  Medic,  Wochenschrift,  1889. 
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contacl  de  Tair,  sur  les  linges  des  malades  ou  dans  les  couches  du  sol.  On 
voil  reven  ir  dans  celle  conccplion  de  Hueppe  toute  rimporiancc  des  condi- 
lions  éliologiques  que  visail  Técole  de  Munich,  el  en  particulier  Ie  róle  de  la 
nappe  soulcrraine  donl  les  oscillalions  influenceni  la  sécheresse  el  rhumidiié 
de  la  surface  du  sol,  c'esl-a-dire  permettent  ou  ne  permeltenl  pas  aux  germes 
des  couches  superficielles  de  mener  une  vie  aérobie  et  d'acquérir  de  la  ré- 
sislancc. 

Jusqu'ici  aucune  recherche  expérimenlale  n'est  venuc  confirmer  ou  infirmer, 
en  cc  qui  concerne  la  fièvre  lyphoïde,  la  conceplion  de  Hueppe  relalive  au 
virus  cholérique;  on  sail  seulemenl  que  Ic  bacille  lyphique  se  conserve  long- 
temps  dans  Ie  sol.  De  la,  commenl  parvient-il  dans  un  organisme  qu'il  doilen- 
vahir?  J'ai  parlé  de  la  migration  des  germes  de  la  surface  de  la  lerre  emportés 
par  Ie  vent;  cc  sont  des  circonstances  rares;  dans  la  grande  majorilé  des  cas, 
l'eau  potahle  est  Ie  véhicule  des  germes  typhiques  qu  elle  puise  dans  Ie  so'. 
De  la,  loriginc  frequente  d'épidémies  conséculives  k  des  pluies  abondanles. 

L'eau  potahle.  —  Il  faut  remonter  dans  Tantiquité  pour  admirer  avec  qud 
soin  les  tnédecins  et  los  hygiónistes  se  préoccupaienl  des  qualités  de  Teau 
potable  et  qucl  róle  ils  lui  accordaienl  dans  la  transmission  des  maladies  infec- 
lieuses  (•).  Ce  n'est  que  dans  la  seconde  moitié  de  ce  siècle  que  ces  nolions 
ont  été  de  nouveau  mises  en  lumière  et,  en  ce  qui  concerne  Torigine  hydrique 
de  la  fièvre  lyphoïde,  les  noms  de  Snow,  de  W.  Budd  el  de  M.  Brouardel 
ne  peuvenl  ètre  scparès  de  la  démonstration  du  róle  de  Teau  potable  dans  la 
genese  de  la  dothiénenlèrie. 

En  France,  les  Communications  de  M.  Jaccoud(*),  de  M.  Bouchard(')  appor- 
tèrcnt  de  nouvelles  démonstralions  de  la  transmission  de  la  maladie  par  leau. 
Les  ohservations  de  M.  Dionis  des  Carrières  ix  Auxerre,  de  Michela  Chaumont 
(MnicMil  non  nioiiis  affirmatives.  Cependant,  a  cette  épocjuc,  Ie  germc  ou 
contage  de  la  firsiv  typhoïdo  élait  inconnu;  les  observalions  un  peu  dispa- 
ra les  réunies  par  Pellenkoler  el  ses  élèv(»s  étaienl  exlréiiiemenl  nombreuses 
et  ellcs  paraissaioiil  dónioiilrer  l'action  prépondéranle  des  émanations  du  sol 
(lans  la  creatie m  de  la  maladie. 

A  M.  Brouardel  (^)  roviont  Ie  mérili^  davoir  précisé  el  élendu  Ie  róle  élio- 
logi(|ue  de  Teaii  dr  lioisson  et  inonfré  suii  imporlance  dominante.  Nous 
dovoiis  a  ce  savanl  la  innjeure  parlic  des  mesures  d'hygiène  qui  ont  eu  pour 
résulhd  la  diiiiinnlioii  de  la  morbiditc  ( l  de  la  morlalité  typhiques  dans  rarinéc 
IVaiujaise  pendanl  les  deux  dernières  aiinées. 

L'é[>idénuo  (l(*  PiiM'nH'oiids,  oii  dans  une  eau  remarquablemenl  pun»  Jro 
Irouvail  l(*  harjlh»  lyplii<ju(\  a  éfé  1(»  j>oint  de  départ  d'une  enquête  qui  s'csl 
pcKirsuivie  cii  FraiuM^  c^t  a  i'élranger.  EIU»  a  abonti  h  un  résultat  éminemnicnl 
pi'ali<|ue  cl  ulil<*  :  l'apport  d'une  eau  potable  pure  en  mainte  région  oü  Ton 
buvail  de  l'cniu  maüvaisc. 

A  Paris,  oii  la  fièvn»  lyplioïde  esl  endémo-èpidémi(|ue,  on  invo(iuail  aulrefois 
de  nombreuses  circonstancc^s  étiologi<[ues;  on  a  incriminé   tour  a    tour  ik*:» 

\})  P.  ni{ocAiii>i:L.  1/c.Mi  polabic:  Ufvw.  ifrioiti/upif',  ir  1>,  I8S7. 

(*)  Ar, (tl.  de  Mi'ili'rinr.  1S77. 

(^)  (loiiixn's  (Ic  (iiMU'vc,  IS77. 

(*)  ItliuiuèU'  rbur  rcpitléiiiie  de  l^icrrofondt.,  I8c>0.  —  Congres  do  Vieunc,  scplciubrc  1887. 
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causes  méléoriques,  saisonnières,  etc.  Les  rapporls  de  M.  E.  Besnier  mon- 
Iraienl  la  rccrudescence  des  épidémies  au  moment  des  saisons  estivo-autom- 
nales;  mais,  d'autre  part,  les  épidémies  d*hiver  et  de  printcmps  n'élaient  que 
trop  fréquentes.  En  1886,  un  travail  du  D'  Régnier  avait  appelé  Tattention  sur 
Feau  de  rivière,  distribuée  dans  des  casernes  oü  la  fièvre  typlioïde  faisait  des 
victimes. 

Après  l'enquóte  de  Pierrefonds  (1886),  j  ai  étudié  avec  M.  Widal  rinfluence 
que  la  distribution  d  eau  de  rivière  pouvait  exercer  sur  les  invasions  des  épi- 
démies de  fièvre  typhoïde  k  Paris.  Nos  premières  recherches  ont  établi  qu*il 
existc  un  rapport  étroit  dont  témoignent  les  entrees  par  fièvre  typhoïde  dans  les 
hdpitaux  entre  cette  distribution  et  Taugmentation  dunombre  des  cas  de  fièvre 
typhoïde.  Les  tableaux  ci-contre  permettent  d'apprécier  nettement  ce  phéno- 
mène.  lis  montrent  jusqu*è  Tévidence  la  réalité  de  cette  loi  que  nous  avons 
formulée  en  mars  1887  :  3  è  i  semaines  après  la  distribution  d'eau  de  rivière, 
Ie  nombre  des  entrees  par  fièvre  typhoïde  dans  les  höpitaux  augmente  et 
revient  è  son  chiffre  normal  5  è  4  semaines  après  la  fin  de  cette  distribution. 

Les  faits  que  nous  avions  avances  ont  été  vérifiés  par  divers  hygiénistes  : 
M.  Brouardel(*),  M.  011ivier(«),  M.  Cornil(=),  M.  Daremberg(*). 

Dans  une  note  ultérieure  j'ai  montré  (^)  que  cette  absorption  de  Teau  de 
rivière  k  Paris  n'avait  pas  seulement  pour  effet  d'accroltre  d'une  fa^on  générale 
Ie  nombre  des  cas  de  fièvre  typhoïde,  mais  que  l'élévation  du  chiffre  de  la  mor- 
bidité  et  de  la  mortalité  portait  sur  les  arrondissements  pourvus  d'eau  mau- 
vaise;  que  ceux-ci,  pour  un  même  temps  et  pour  un  même  nombre  d'habitants, 
subissaient  une  mortalité  typhique  5  et  4  fois  plus  forte  que  celle  des  arrondis- 
sements pourvus  d'eau  de  source.  Un  autre  caractère  des  épidémies  parisiennes 
dues  è  Teau  de  rivière,  c*est  que  leur  gravité  est  proportionnelle  h  la  quantité 
d'eau  distribuée,  cette  quantité  étant  appréciée  par  Tétendue  topographique  de 
la  distribution  et  aussi  par  sa  durée.  Au  mois  d*octobre  1889,  Taqueduc 
d'amenée  d'eau  de  Vanne  s'étant  rompu,  et  Teau  de  rivière  ayant  été  distribuée 
pendant  15  jours  dans  toute  la  ville,  j*ai  pu  annoncer  k  Tavance  qu'une  épidémie 
typhique  courte  et  intense  allait  sévir.  Ce  qui  arriva(*). 

L*importance  du  róle  de  Teau  potable  dans  Ia  genese  de  la  fièvre  typhoïde 
a  été  mise  en  lumière  dans  la  magistrale  conférence  de  M.  Brouardel  au 
Congres  de  Vienne.  Ce  savant  avait  basé  sa  these  sur  les  résultats  d'enquétes  hy- 
giéniques  (épidémies  de  Pierrefonds,  de  Paris,  de  Clermont-Ferrand,  de  Genève) 
et  sur  la  présence  du  bacille  typhique  constatée  dans  certaines  eaux  potables. 

Mors  k   Multein-sur-le-Rhin,   Ivan   Michaöl  k  Dresde,   trouvent   Ie  bacille 

(*)  Brouardel,  Confórence  de  Vienne,  1887. 

(*)  Ollivier,  Rapport  au  Conseil  d'hygiène  de  la  Seine,  1888. 

(')  CoRNiL,  Rapport  au  Sénat,  1890. 

(*)  Daremberg,  Journal  des  Débals,  1887. 

(*)  CiiANTEMESSE,  Soc.  de  Médecxne  publique,  1887 ;  Soc.  méd.  des  hopilaux,  13  nov.  1880. 

(•)  On  peul  se  demander  quelles  sont  les  causes  de  la  fièvre  typhoïde  è  Paris,  en  dehors 
des  périodes  oü  Ton  distribue  de  l'eau  de  rivière.  Ces  causes  sont  sans  doute  multiples; 
mais  il  n*est  pas  inutilc  de  faire  reniarquer  que  l'eau  hue  h  Paris  sous  la  rubrique  d'eau  de 
source  de  Dhuys  ou  de  Vanne  n'est  que  trop  souvent  de  l'eau  de  Seine  ou  de  Marne,  ainsi 
qu'il  résultc  des  analyses  hydrolimétriques  de  M.  Livaciie  {Soc,  de  inédecine  publique,  181M)). 
Voyez  aussi  la  communication  de  M.  Ie  médecin-major  Schneider  {Soc.  de  médecine publique^ 
1889,  1890  et  Congres  de  Berlin,  1890). 
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lyphique  dans  l'eau  de  puits  (').  Deux  raois  plus  tard  nous  constalions  Ia 
présence  de  ce  microbe  dans  l'eau  d'une  borne-fonlaine  de  Ménilmonlant  è 
Paris  (*),  ensuile  dans  l'eau  du  puils  de  Pierrefonds;  plus  lard  dans  la  vase 
d'un  réservoir  de  Clcrmont-Ferrand  (').  Depuis  cetle  époque  les  constalations 
se  sont  multipliées  (*). 

Ces  fails  ont  suscilé  des  enquêtes  muUiples,  d'une  part  sur  la  recherche 
du  bacille  lyphique  dans  des  eaux  suspectes  el  sur  la  possibililé  de  la  conser- 
vation  de  ce  germe  dans  l'eau ;  d'aulre  part,  sur  les  relations  de  la  dothiéncn- 
térie  avec  la  dislribution  d'eau  impure. 

La  présence  du  bacille  lyphique  dans  l'eau  est  toujours  difficile  k  con- 
slaler.  Quoi  qu'on  ait  dit,  j'eslime  que  cetle  présence  n'a  pas  élé  signalée 
trop  souvent,  mais  qu'au  contraire  elle  passé  fréquemment  inaperQue.  Quelle 
quanlilé  de  bacilles  lyphiques  virulenls  faut-il  qu'un  homme  absorbe  pour  que 
la  dothiénenlérie  éclale?  Parfois  bien  peu,  el  cetle  minime  dose  doil  êlre  con- 
lenue  dans  une  masse  d'eau  qui  quolidiennement  dépasse  un  lilre  ou  deux.  Or 
les  analyses  failes  avec  les  methodes  anciennes,  k  moins  qu'elles  n'aient  été 
parliculièrement  laborieuses,  n'onl  porlé  d'ordinaire  que  sur  quelques  goultes. 

L'eau  commune  est  un  mauvais  milieu  pour  les  bacilles  lyphiques.  Ceux-ci 
ne  persistent  Irès  longlemps  dans  l'eau  qu'è  la  condition  d'immigralions  de 
colonies  nouvelles,  ou  d'une  adaplalion  au  milieu  qui  change  quelques-uns  des 
caraclères  sous  lesquels  nousavons  riiabitudedelesreconnallre.  Laconcurrence 

(»)  Fortschritle  d.  Medicin.,  juillet  1886. 

(«)  GazcUe  hebdom.,  1886,  p.  726. 

(')  Brouardel  cl  CiiANTEMEssE,  Rcv.  d'hijgiène,  1887,  p.  368. 

(*)  Je  cile  les  principales  :  Thoinot  trouve  Ic  bacille  de  la  fièvre  typhoïde  dans  Teau  de 
Seinc,  au  pont  d'Ivry,  au  poinl  oü  la  machine  élévatoire  prend  l'eau  qui  doit  être  distri- 
buóc  a  la  ville  de  Paris.  {Buil.  Acad.  de  méd.,  5  avril  1887.)  —  Arloing  el  Morat  trouvcnl  Ie 
bacille  typhique  dans  Teau.  (Épid.  de  Gluny.)  —  Marié-Davy  Ie  rencontre  dans  les  eaux  de 
Varzy.  {Journ.  dhyg.^  3  nov.  1887.)  —  Beumer  constate  la  présence  du  bacille  dans  l'eau 
d'un  puits  d'une  propriété  communale  appelée  Wackerow,  prés  de  Griefswald.  (Deutsihe 
Med.  ÏVoc/i.,  1887,  p.  6i3.)  —  Macé  trouve  Ie  bacille  typhique  dans  l'eau  d'un  puits  de  la  ville 
de  Sézanne.  (Léchaudel,  Arch..  demédecine  milH.,  X,  1887,  p.  421.)  —  Coïmbre  ótait  décimée 
par  la  fièvre  typhoïde  en  1887 ;  Mello  Cadral  et  Antonio  da  Hocha  Irouvent  Ie  corps  du 
délit  dans  l'eau  d'une  des  sources  qui  alimentaient  la  ville.  (Invesligarao  do  -  Bacillus  typhi- 
cus  •  nas  agtias  potaveis  de  Co'i'mbra,  etc,  Coïmbre,  1887.)  —  LoiR  trouve  Ie  bacille  lyphique 
dans  l'eau  de  son  logement  (eau  de  Seine),  è  rinstilut  Pasteur  (aoöt  1887).  —  V.  Vaüguan 
et  G.  NovY  font  l'analysc  bactériologique  de  l'eau  potable  qui  sert  k  l'alimcntation  de  la 
ville  d'Iron-Mountain,  dans  Ie  Michigan.  La  fièvre  typhoïde  sévissait  d'une  fa^on  tres  grave; 
ils  en  Irouvent  Ie  gernic  dans  l'eau  de  boisson.  {Med  Nev)8,  28  janv.  1888.)  —  Présence  de 
l'organisme  dans  l'eau  du  puits  de  l'Êcole  normale  d'institulrices  de  Saint-Brieuc,  oü  avait 
éclalé  la  fièvre  typhoïde.  (Marty,  Acad,  de  Méd.,  4  sept.  1888.)  —  Le  même  organisme  esl 
Irouvé  dans  une  eau  soupQonnée  d'ótre  la  cause  d'une  épidémie  de  fièvre  typhoïde,  par 
Henrijean.  (Annales  de  microgr.  de  Miquel,  1,  1889.)  —  Petresco  a  annoncé,  au  dernier 
Congres  d'hygiène  tenu  è  Paris  en  1889,  avoir  constaté  le  baciUe  typhique  dans  l'eau  de 
plusieurs  puits  de  Bukharest.  —  Dans  une  communication  faite  k  la  Société  médicale  des 
iiopitaux  (13  déc.  1889),  M.  Vaillard,  résumant  les  résultals  des  analyses  baclériologiques 
faites  au  laboraloire  du  Val-dc-GrAce,  a  annoncé  avoir  trouvé  le  bacille  d'Eborth  dans  cinq 
nouveaux  cas :  è  Cherbourg,  k  Mirande,  a  Bourg-en-Bresse,  k  Chatellerault  et  k  Melun. 
Une  analyse  récente  a  encore  permis  de  constator  le  même  organisme  dans  les  eaux  de  la 
ville  de  Givet  (V^incent).  —  Bardach  trouve  le  bacille  typhique  dans  l'eau  qui  alimente  la 
ville  d'Odessa.  —  E.  Roux,  dans  l'eau  du  lycée  de  Quimper.  (Comité  consultatif  d'hygiène, 
1SS8.)  —  G.  PoixüET,  dans  l'eau  dislribuée  a  lÉcole  normale  supérieure  de  Sainl-Cloud, 
1889.  et  dans  l'enu  de  Tépidéinie  de  Villcr\ille  éludiée  par  MM.  Brouardel  et  Thoinot  en 
189:).  —  Vincent,  dans  l'eau  de  Seino.  {Annalei<  de  Vlnstüut  Pasteur,  1890.)  —  Peiïré,  dans 
l'oau  d'Algcr.  [Annales  de  rinslilul  Pasteur,  1891.),  etc.  —  MiguEL,  dans  l'eau  dc  Seine  {Ma- 
nucl  pralique  de  ('analyse  des  eaux,  1891), 
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des  saprophyles,lefroid,amoindris8ent  leurvitalilé.  S'ils  sont  Iransportés  dans 
eet  étatsoit  dans  la  gelatine,  soit  dans  Ie  bouillon  phéniqué,  ils  peuvent  ne  pas 
donner  de  colonies,  laisser  croire  a  leur  absence,  tandis  qu'ingérés  parrhomme 
ils  seraient  peut-Otre  eapables  de  se  développer  dans  la  cavité  intestinale 

Les  variations  morphologiques  etbiologiques  du  bacille  typhique  constituent, 
au  point  de  vue  de  Thygiène,  un  des  chapitres  les  plus  importants  et  malheu- 
reusement  les  moins  connus  de  son  histoire.  La  question  est  d'autant  plus 
complexe  qu'il  existe  dans  cerlaines  eaux,  lesquelles,  pour  Ie  dire  en  passant, 
se  sont  montrées  dans  tous  les  cas  notoirement  impures,  des  bacilles  qui  res- 
semblent  un  peu,  de  prés  ou  de  loin,  au  bacille  typhique.  On  les  a  nommés 
pseudo-typhiques  et  on  en  a  décrit  suivant  Texigence  qu'on  mettait  è  leur 
décemer  ce  titre,  les  uns  o  espèces  (Cassedebat)(*),  les  autres  jusqu'è  15  espèces 
(Kitasato)  («). 

11  suffit  de  dire  que  les  caractères  que  nous  avons  assignés  au  vrai  bacille 
(yphique,  caractères  de  forme,|de  mobilitó  ,de  culture,  de  virulence,  auxquels  on 
peut  joindre  Ie  défaut  absolu  de  production  d*indol  dans  Ie  bouillon  peptonisé, 
suffisent  è  faire  Ie  diagnostic  dans  les  cas  typiques. 

On  s'est  demandé  si  les  expériences  de  laboratoire  confirmaient  la  notion  de 
la  résistance  vitale  du  bacille  typhique  introduit    dans  Teau  de  boisson.  Les 
recherches  ont  donné  des  résultats  un  peu  variables,  parce  que  les  expérimen- 
tateurs  n*ont  pas  pris  soin  de  se  placer  tous  dans  les  mêmes  conditions.  La  qua- 
lité  de  Teau,  sa  stérilisation  ou  son  impureté,  la  température,  l'eau  stagnante  ou 
mobile,  enfin  les  germes,  hötes  préalables  de  Teau  ensemencée  avec  Ie  bacille 
typhique,  tout  cela   a  été  différent  avec  les  expérimentateurs  et  différentes 
aussi  ont  été  les  sources  oü  Ton  a  puisé  la  semence.  On  congoit  que  Ténoncé 
des  résultats  ait  pu  varier.  En  1887  (»)  nous  avons  montré  que  Ie  bacille  typhique 
pouvait  se  conserver  vivant  pendant  trois  mois  dans  Teau  de  TOurcq  stérilisée. 
MM.  Straus  el  Dubarry  ont  confirmé  ce  résultat  et  oblenu  un  chiffre  Irès  voi- 
sin  (*),  81  jours.  Quand  il  s'agit  d'eau  ordinaire,  chargée  de  malières  organiques 
de   nature  variable,  ce  qui  pour  l'hygiéniste  conslilue  tout  Ie  problème,  les 
phénomènes  sont  iiolablement  différents.  Avec  l'eau  de  la  Panke  tres  impuro. 
Wolffhugel  el  Riedel  ont  vu  que  Ie  bacille  typhique  pouvait  se  développer  au 
lieu  de  périr,  quand  les  circonstances  de  température  sont  favorables  (16*  el 
au-dessus).  11  resle  vivant  sans  se  développer,  h  8^.  Dans  Teau  des  conduilesdo 
Berlin,  ils  ont  Irouvé  des  germes  vivanls  après  20  jours.  A  Wiesbaden,  Huepp*! 
a  conservé  dans  l'eau  entre  10  et  20°  des  germes  encore  vivants  pendant  20  cl 
50  jours.  Dans  l'eau  d'un  puils  Irès  contaminé  il  a  vu  des  bacilles  typhiques 
cnsemencés  persistor  encore  Ie   treizième    jour    et   disparallre   Ie   seizièmp. 
Dans  une  aulrc  expérience,  ce  savant  a  ensemencé  des  cultures  sur  pommcs 
de  lerre  vieilles  de  cinq  jours  dans  l'eau  de  puits  tres  impure,  mais  ne  fournis- 
sanl  pas  de  colonies  pouvant  être  confondues  avec  celles  du  bacille  lyphiquc 
Voici  les  nombres  oblenus  pour  les  bacilles  typhiques  et  pour  les  bacléries  de 
l'eau  dans  l'essai  oü  les  microbes  d'Eberth  ont  eu  la  résistance  la  plus  longue. 

(*)  Annales  de  l'/nstilul  Pasteur,  oct.  181H). 

(*)  Kitasato,  Zeitsr/nifl  f.  Hygiëne^  1881). 

(')  Chantemesse  et  Widal,  loc.  cit. 

(*)  Straus  el  Dubarry,  Archiv.  de  méderine  expér.,  1889. 
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A  Yoir  Ie  mode  de  croissance  et  de  décroissance  de  ces  nombres,  on  peut 
déduire  quelques  remarques.  Tout  d*abord  ia  diminution  très  rapide  du  chiffre 
des  bactéries  pathogènes  ensemencées  dans  Teau  d*un  puits.  En  5  jours  il 
s'abaisse  de  1 600  k  95,  mais  peu  è  peu  les  microbes  qui  persistent  se  sont  accli- 
matés  au  milieu  de  culture  et  ils  peuvent  rester  encore  25  jours  dans  l'eau 
avec  une  insignifiante  diminution  de  nombre.  Du  dixième  au  vingtiëme  jour  Ie 
chiffre  des  bactéries  banales  de  Teau  s'est  tellement  accru  par  rapport  k  celui 
des  microbes  d'Eberth,  que  ceux-ci  semblent  noyés  dans  leur  masse.  Si  pour 
Fanalyse  on  s'était  contenté  de  faire  des  cultures  sur  quelques  plaques  de  gela- 
tine, peut-étre  que  les  bacilles  typhiques  auraient  semblé  absents,  d'oü  la  con- 
clusion  facile  qu*ils  étaient  morts.  L'expérience  précédente  permet  aussi  de 
conclureque,  sous  leur  apparente  homogénéité,  tous  les  bacilles  d*une  méme 
semence  ne  se  ressemblent  pas  et  qu*il  y  en  a  de  beaucoup  plus  résistants  les 
uns  que  les  autres.  D*autres  expérimentateurs  ont  obtenu  des  résultats  moins 
favorables  è  la  these  du  transport  des  germes  par  Feau  potable ;  ils  ne  s'étaient 
point  places  dans  des  conditions  d'expériences  absolument  identiques  avec 
celles  qu'avaient  choisies  M.  Hueppe.  De  pareilles  différences  de  résultats 
s*observent  souvent  dans  la  nature  et  restent  inexplicables  quand  on  ne  peut 
apprécier  tous  les  éléments  du  problème. 

Karlinski  (*)  met  des  bacilles  typhiques  dans  de  l'eau  ordinaire  et  les  voit 
disparattre  en  peu  de  jours ;  Di  Mattei  et  Stagnitta  (*)  piongent  des  fils  impré- 
gnés  de  bacilles  typhiques  dans  un  tube  de  verre  parcouru  constamment  par 
l'eau  Marcia  de  Rome,  et  observent  que  les  microbes  périssent  plus  vite  dans 
l'eau  courante  que  dans  l'eau  dormante.  Mais  il  est  clair  qu'il  n'y  a  rien  dans 
ces  expériences  qui  rappelle  méme  de  loin  l'inégalité  de  composition,  d'expo- 
sition  OU  de  température  des  divers  points  d'un  méme  marais  ou  d'un  méme 
fleuve.  Ce  qui  est  certain  cependant,  c'est  que  dans  Ia  vase  Ie  bacille  typhique 
conserve  sa  vitalité  plus  longtemps  que  dans  l'eau  vive.  Tandis  que  Ie  bacille 
typhique  'n'existait  plus  dans  l'eau  courante  distribuée  k  Ciermont-Ferrand, 
nous  l'avons  trouvé  k  ce  moment  dans  l'eau  du  réservoir  d'une  maison  parti- 
culiere oü  la  prise  fut  faite  aprés  avoir  remué  la  vase(').  J'ai  fait  avec  M.  Widal 
une  expérience  qui  est  directement  applicable  aux  réserves  de  boissons  con- 
tenues  dans  les  citernes  ou  les  réservoirs,  oü  elles  ont  été  une  première  fois 
contaminées.  Un  grand  flacon  contenant  une  petite  quantité  de  sable  et  de 
terre  est  rempli  d'eau  et  porté  pendant  ime  heure  k  l'autoclave  è  115®.  On  Ie 
laisse  refroidir  et  on  l'ensemence  avec  du  bacille  typhique.  Pendant  la  pre- 
mière semaine,  ie  flacon  étant  resté  parfaitement  immobile,  il  suffisait 
de  prendre  des  échantillons  d'eau  k  la  surface  ou  k  quelques  centimètres  de 
profondeur,  pour  obtenir  des  cultures.  Au  bout  de  2  mois,  l'eau  paraissait 

(*)  Archiv  f.  Hygiëne,  1889.  —  Voyez  la  note  de  la  page  713. 
(•)  Annali  deli'  Institulo  dlrjiene  speriment.  de  HomCj  1889. 

(')  P.  Brouardel  et  Chantemesse,  Enquêle  sur  répidémie  de  flèvre  lyphoYde  de  Cler 
mont-Ferrand,  1887. 
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ne  plus  contenir  de  germes  spécifiques.  EUe  a  été  décantée  doucemcnt, 
et  de  Teau  ordinaire  jetée  dans  Ie  flacon  sur  la  peiite  quantité  de  sable  ei  de 
terre  restée  au  fond.  Le  lendemain,  Teau  nouvelle  étaii  chargée  de  bacilles 
iyphiques  (*). 

De  son  cöté,  Karlinski  (*)  déclare  que  le  bacille  iyphique  vit  au  moins 
irois  semaines  dans  la  vase  d*un  fleuve.  On  comprend  combien  ces  notions  inté- 
ressent  Thygiéniste  qui  se  préoccupe  du  neitoyage  de  réservoirs,  de  conduiies 
d'eau,  du  dragage  des  rivières,  elc. 

De  ces  études  expórimentales,  résulte  la  démonsiration  que  le  microbe 
d'Eberth  peut  vivre  un  temps  plus  ou  moins  long  dans  les  eaux  poiables, 
qü'elles  proviennent  de  sources,  de  puits  ou  de  rivières.  Ces  eaux  lui  servent 
d'habitat  et  de  véhicule  et  elles  conservent  la  faveur  de  Tabriier  méme  sous 
une  auirc  forme  :  eau  minerale  ariificielle  ei  glacé.  Nous  avons  vu  plus  haui 
que  des  blöcs  de  glacé  pouvaient  conserver  vivant  le  bacille  iyphique  pendant 
plusieurs  mois.  Quant  aux  eaux  gazeuses  artificielles,  Hochstetier  {*)  a  moniré 
que  le  bacille  iyphique  introduit  dans  un  siphon  d'eau  de  Seliz  vivait  de  cinq 
k  douze  jours. 

Ces  notions  permettent  de  comprendre  que  certaines  villes  ou  régions  payent 
k  la  dothiénentérie  un  tribui  proportionnel  k  la  qualité  de  Teau  qu'elles  boiveni. 
Dans  chaque  ville  de  gamison  la  morbidité  iyphique  varie  avec  la  pureté  de 
Teau  potable  (Brouardel).  Les  mémes  faits  s'observent  dans  ioutes  les  grandes 
villes  de  TEurope.  M.  Mosny  (*)  a  moniré  que  la  fièvre  typhoïde,  si  commune  k 
Vienne  pendant  qu'on  y  buvaii  Teau  du  Danube,  a  disparu  depuis  Tamenée  de 
Teau  du  Soemmering.  A  la  fin  de  Fannée  1889  l'épidémie  iyphique  qui  s*est 
abattue  sur  une  zone  de  Berlin  a  respecié  la  poriion  de  la  ville  qui  recevait 
une  eau  potable  différente  de  celle  qui  étaii  bue  dans  la  région  visiiée  par  la 
dothiénentérie. 

11  est  vrai  que,  ni  dans  l'eau  du  Danube  k  Vienne,  ni  dans  Teau  de  Berlin 
incriminée,  on  n'a  reconnu  la  présence  du  bacille  iyphique ;  aussi  les  hygiénistes 
qui  se  refusent  k  accepter  le  róle  prépondérant  et  spécifique  de  Teau  de  boisson 
dans  la  genese  de  la  fièvre  typhoïde,  font  valoir  Targument  de  la  non-présence 
du  bacille  iyphique  dans  Teau  suspectée.  Ce  raisonneraent  est  moins  valable 
qu'ilne  paralt,  parce  que  le  fait  de  n'avoir  pas  irouvéde  bacilles  iyphiques  dans 
une  eau,  n'implique  pas  Tabsence  absolue  du  microbe  dans  ce  liquide.  En  pa- 
reille  matière,  unedécouverte  positiveade  lavaleur;  une  consiatation  négalive 
en  a  beaucoup  moins.  Nous  en  avons  dit  assez  sur  l'imperfeciion  des  methodes 
de  recherches  communément  usilées  pour  ne  pas  insister  davantage. 

Les  hygiénistes  qui  se  refusent  k  admettre  que  l'eau  est  le  principal  véhicule 
du  germe  Iyphique,  ne  méconnaissent  pas  que  certaines  épidémies  ne  peuvent 
êtrc  attribuées  qu'è  l'eau  souilléc  spécifiquemeni;maisdans  la  plupart  des  cas, 
ils  n'accordent  k  l'eau  incriminée  que  la  propriélé  de  contenir  des  souillures 
banales  qui  provoqucni  la  fièvre  typhoïde  en  apportant  dans  le  tube  iniestioal 
des  germes  de  putridité. 

{»)  Archiv,  de  PhysioL,  1887,  p.  282. 

(*)  Loc.  cit. 

(')  Arheiten  a.  d.  K.  Gcsundheitsaml,  1887. 

(*)  Société  de  médccine  publique,  nov.  1887 
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Les  partisans  de  la  genese  de  la  fièvre  typhoïde  par  Tabsorption  d'une  eau 
souiUóe  quelconque,  parmi  lesquels  il  faut  citer  un  des  élèves  éminents  de 
Técole  de  Pettenkofer,  M.  Arnould,  formuleat  ainsi  leur  opinion  :  dans  un 
milieu  contaminé  Tabsorption  d*une  eau  sale  facüiie  Tinvasion  de  Torganisme 
par  des  germes  pathogènes  qui,  sans  cette  circonstance  occasionnelle,  n*auraieni 
pu  envahir  Téeonomie.  Cette  theorie  repose,  comme  on  Ie  voit,  sur  Thypo- 
thèse  que  les  germes  de  la  Gèvre  typhoïde  répandus  Qk  et  lè  dans  les  milieux 
contaminés,  peuvent  pénétrer  en  nous,  dans  une  cavité  naturelle  du  corps  ou 
en  un  point  quelconque  presque  impunément  et  qu*il  faut  des  circonstances 
adjuvantes  pour  qu'ils  se  développent.  Il  y  aurait  pour  la  fièvre  typhoïde  des 
phénomënes  analogues  k  ceux  que  Ie  professeur  Verneuil  a  désignés  sous 
Ie  nom  de  microbisme  latent.  Cette  theorie  mérite  qu'on  la  discute.  Logique- 
ment,  elle  n'a  contre  elle  aucune  impossibilité;  Ie  microbisme  latent  de  la 
pneumonie  est  bien  connu  et  personne  ne  disconvient  que  certains  cas  d'in- 
fection  typhique  ne  se  seraient  peut-étre  pas  développés  s'il  n'était  survenu 
des  conditions  adjuvantes,  écarts  de  régime,  surmenage  (Kelsch),  etc.  Nous- 
même  ne  répugnons  nullement  k  cette  idéé,  qui  ne  pourrait  être  rejetée  que 
par  ceux  qui  ne  connaissent  pas  l'importance  des  causes  secondes  dans  Ie 
développement  des  infections.  Encore  faudrait-il  que  cette  hypothese,  pour  étre 
acceptée,  s'appuyét  sur  un  commencement  de  démonstration.  On  n'a  jamais, 
que  je  sache,  signalé  chez  des  individus  bien  portants  la  présence  de  bacilies 
typhiques.  Des  personnes  vivant  dans  un  milieu  oü  la  fièvre  typhoïde  est 
endémique  ont  pu  absorber  de  Teau  gravement  souillée  par  des  matières 
fécales  sans  étre  atteintes  de  dothiénentérie  (^).  Certaines  villes,  Clermont- 
Ferrand  par  exemple,  ont  bu  longtemps  de  l'eau  souillée  d*une  maniere 
banale  et  la  Gèvre  typhoïde  n*a  visite  ces  villes  qu'è  intervalles  irréguliers, 
précisément  k  la  suite  d'une  période  oü,  selon  toute  vraisemblance,  la  souillure 
«pécifique  avait  frappe  Teau  potable. 

Sans  rejeter  les  faits  qui  permettent  parfois  d'invoquer  Ie  róle  étiologique 
du  microbisme  latent,  je  crois  que,  dans  Timmense  majorité  des  cas,  Ie  défaut 
capital  de  Feau  qui  donne  la  fièvre  typhoïde  est  de  contenir  la  souillure  spé- 
cifique,  et  non  point  des  impuretés  banales.  Quand  une  eau  est  mal  captée  et 
mal  protégée,  on  congoit  que  les  causes  de  contamination  par  Ie  bacille  ty- 
phique puissent  étre  tres  multipliées  et  varier  beaucoup.  Un  des  facteurs 
principaux  de  cette  souillure  est  la  chute  de  l'eau  de  pluie  qui,  dans  cer- 
tains terrains  tres  perméables,  entratne  dans  la  nappe  souterraine  les  germes 
nocifs  places  k  la  surface  de  la  terre  ou  enfouis  dans  sa  profondeur.  MM.  Chi- 
bret  et  Augieras  ont  attiré  l'attention  sur  Tinfluence  des  chutes  de  pluie 
dans  la  genese  de  la  fièvre  typhoïde  k  Clermont-Ferrand. 

Un  des  exemples  les  plus  frappants  est  foumi  par  l'étude  des  épidémies 
de  fièvre  typhoïde  qui  ravagent  la  caseme  d'artillerie  de  la  marine  k 
Lorient  (*).  La  ville  de  Lorient  et  la  caseme  d'artillerie  ont  des  sources  diffé- 
rentes  et  elles  subissent  indépendamment  Tune  de  l'autre  les  épidémies 
typhiques  ou  cholériques.  Deux  fois  par  an  les  fumiers  et  déjections  de  la  ville 

(*)  Grangher,  Rapport  au  Comité  consultatif  d'hygiène,  1884. 

f)  Brouardel  et  Ghantemesse,  Enquête  sur  les  épidémies  de  fièvre  typhoïde  de  LorieDt; 
Annaleê  Shygiène,  1887. 
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sont  versés  k  la  surface  de  prairies  au-dessous  desquelles  se  irouve  la  nappe 
souierraine  qui  donne  les  sources  alimentant  la  caseme.  Ceite  nappe  souler- 
raine  est  tres  rapprochée  de  la  surface  du  sol.  Aussi  Tépandage  terminé,  la 
première  pluie  abondanie  qui  survieni  se  iraduii  un  mois  après  par  une 
recrudescence  ou  une  apparition  de  la  flèvre  typhoïde  k  la  caseme  de  Tar- 
tillerie.  Cette  caseme  renferme  des  causes  multiples  de  contamination  typhique ; 
nous  n'en  disconvenons  pas,  mais  il  suffit  de  jeier  les  yeux  sur  Ie  graphique 
ci-joint,  qui  a  éié  construii  sur  mes  indications  par  M.  Ie  D'  Marchoux('),  pour 
voir  les  relations  de  la  fièvre  typhoïde  avec  les  oscillations  de  la  nappe  souter- 
raine  et  la  chute  des  pluies,  enregistrées  pendant  une  période  de  26  ans.  Que 
ia  nappe  d'eau  s'abaisse  ou  s'élëve,  la  fièvre  typhoïde  suit,  k  un  mois  de  dis- 
tance,  la  chute  des  pluies.  L*épidémie  ne  s'étend  pas  d'une  maniere  diffuse  k 
toute  la  ville  et  k  toutes  les  casemes,  comme  il  devrait  être  si  elle  était 
liée  aux  oscillations  de  la  nappe ;  elle  se  circonscrit  dans  une  caseme  qui  seule 
rcQoit  l'eau  captée  sous  les  prairies  consacrées  k  Tépandage.  (Voir  Ie  tableau 
ci-après,  p.  728-729.) 

L'eau  intervient  encore  dans  la  genese  de  la  fièvre  typhoïde  par  d*autres 
procédés.  Le  lait  additionné  d'eau  contaminée  a  été  une  causc  fréquemment 
invoquée.  Le  bacille  typhique  introduit  dans  le  lait  s*y  développe  tres  bien  ('). 
Le  tableau  suivant,  dü  aux  expériences  de  Heim('),  ne  laisse  aucun  doute  sur 
le  pouvoir  de  conservation  que  possède  ce  liquide  et  sur  le  röle  pathogénique 
qu'il  peut  être  appelé  k  jouer. 

Les  bacilles  typhiques  ensemencés  persistent : 

Dans  le  lait 35  jours. 

Dans  Ie  beurre 21      — 

Dans  le  fromage  blanc l      — 

Dans  le  petit-lait 1      — 

Dans  le  fromage 3      — 

Les  légumes,  surtout  ceux  qu'on  mange  sans  les  avoir  préalablement  fait 
cuire,  ont  été  aussi  incriminés.  11  est  possible  que  parfois  ceux-ci  présentent  k 
leur  surface  des  germes  apportés  par  l'eau  impure  qui  a  servi  k  les  arroser. 

Hesse  (*)  a  cultivé  Ie  bacille  typhique  sur  toutes  les  substances  qui  enlrenl 
dans  Talimentation  ordinaire  de  Thomme.  II  a  vu  que  Ia  plupart  d'entre  elles 
constiluaient  un  milieu  de  culture  excellent.  Les  expériences  ont  été  failes 
avec  des  substances  alimentaires  préalablement  stérilisées. 

(»)  Marciioux,  These  de  Paris,  1887. 

(*)  U  cxiste  dans  le  lait  aigri  un  bacille  qui  forme  sur  gelatine  des  colonies  ressemblant 
assez  bien  h  celles  du  vrai  bacille  typhique.  Le  bacille  du  lait  ensemencé  dans  le  boiiillor 
donne,  après  24  heures  d'étuve,  une  culture  dans  laquelle  apparait  une  couleur  rouge^lre, 
si  l'on  ajoute  un  centimètre  cube  d'une  solution  aqueuse  de  nitrate  de  potasse  è  1;100*el 
quehiucs  gouttes  d'acide  sulfurique.  Au  contraire,  la  culture  du  vrai  bacille  typhique  dans 
du  bouillon^  après  2i  heures  d'étuve^  ne  donne,  par  les  mêmes  réactifs,  aucune  coloralion. 

(')  Heim,  Arbeiten  ans  d.  Kaiserlich  Gesund/ieitsamt,  Bd  V. 

(*)  Unscre  Nahrungsmittel  als  Nahrboden  für  Typhus  und  Cholera,  Zeitschr,  f.  /Mf>"^ 
Bd  V,  p.  527. 
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C^  VOIES  DE  PÉNÉTRATION  DU  VIRUS  DANS  LE  CORPS  DE  L'HOMME 

Le  bacille  typhique  peut-il  pénétrer  dans  Ie  corps  de  rhomme  è  travers  Ie 
tégumeni  cuiané  k  la  faveur  d'une  soluiion  de  continuité?  Bien  que  ce  mode 
d*infection  donne  parfois  des  résultals  positifs  chez  les  animaux,  on  ne  connatt 
pas  de  faits  oü  il  aii  été  invoqué  dans  Fétiologie  de  la  maladie  humaine. 

Les  auteurs  s*accordent  k  ne  considérer  que  deux  voies  d'invasion  des  germes 
typhiques,  la  muqueuse  intestinale  et  la  membrane  du  revêtement  des  alvéoles 
pulmonaires. 

La  muqueuse  intestinale  est  certainement  la  porte  d*entrée  principale.  L'évo- 
lution  de  la  maladie,  Tanatomie  pathologique  fournissent  sur  ce  point  des  ren- 
seignements  précis.  Si  Ton  ne  veut  pas  se  laisser  convaincre  par  les  observations 
anatomiques,  celles  de  Klebs,  celles  de  Mayer,  qui  trouva  chez  un  homme 
mort  au  deuxième  jour  de  sa  maladie  des  masses  épaisses  de  bacilles  typhiques 
dans  la  muqueuse,  dans  la  sous-muqueuse  et  la  couche  musculaire  de  Fin- 
testin,  on  ne  peut  mettre  en  doute  les  bienfaits  des  mesures  prophylactiques 
qui  proscrivent  les  eaux  contaminées.  L'influence  pathogénique  de  la  distribu- 
tion  de  Teau  de  Seine  k  Paris,  la  disparition  presque  complete  de  la  fièvre 
typhoïde  k  Vienne  après  la  suppression  de  Feau  du  Danube  et  Tamenée  d*une 
eau  de  source,  Fabaissement  du  chiffre  de  la  morbidité  typhique  dans  Farmée 
frangaise  après  la  filtration  de  Feau  potable,  constituent  un  faisceau  de  preuves 
qu'on  ne  peut  méconnattre  ni  réfuter. 

L'air  charrie  parfois  le  bacille  typhique ;  ce  fait  réel  n'autorise  pas  k  regarder 
la  pneumonie  du  début  de  la  Gèvre  typhoïde  comme  la  démonstration  de  la 
pénétration  du  virus  par  la  voie  pulmonaire.  Le  problëme  de  Finfection  par  les 
organes  respiratoires  a  fait  Fobjet  depuis  quelques  années  de  recherches  expé- 
rimentales.  Wyssokowitsch  (')  a  soumis  des  animaux  k  des  inhalations  de 
poussières  sèches  de  cultures  typhiques;  il  leur  a  fait  respirer  les  liquides  de 
culture  eux-mêmes,  après  les  avoir  pulvérisés,  ou  encore  les  leur  a  injectés 
dans  la  trachée.  Il  n*a  jamais  pu  constater  Farrivée  de  microbes  dans  le  sang. 
Ces  expériences  n'ont  porté  que  sur  des  animaux  peu  sensibles  au  virus 
typhique  et  ne  permeitent  pas  de  poser  une  conclusion  visant  les  effets  qu'on 
eüt  observés  chez  Fhomme  soumis  è  la  même  expérience.  Buchner  (*)  a  repris 
ces  recherches.  Il  mêle  une  grande  quantité  de  spores  de  la  bactéridie  k  des 
spores  de  lycoperdon  giganteum  dont  la  légèreté  est  tres  grande  et  dont  le 
diametro  n*atteint  pas  la  moitié  du  diametro  d*un  globule  du  sang  humain.  La 
poudre  ainsi  formée  est  desséchée  sur  du  chlorure  de  calcium  et  misc  en 
suspension  dans  une  chambre  close  oü  respirent  les  animaux.  Les  souris  suc- 
combent  au  charbon  en  moyenne  après  60  heures.  Quelques-unes  restent  vivantes 
et  quelques  autres  meurent  de  pneumonie.  Les  bacilles  ont  pénétré  dans  le  sang 

(*)  Koch's  u.  Flugge's,  Zeitschrift  f.  Hygiëne,  Bd  I,  Heft  1,  p.  45. 

n  Aertzl-InteUigenzbLy  n-12,  13  et  14, 1880;  Münchener  medic,  Wochenschrift,  1887,  p.  1027, 
et  1888,  p.  263  et  287. 
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des  souris  aiteintes,  excepté  dans  celles  qui  soni  mortes  de  pneumonie.  Aussi 
Buchner  déclare  que  les  spores  charbonneuses  ou  les  bacilles  qui  en  proviennenl 
ont  Ie  pouvoir  de  traverser  la  surface  du  poumon  en  dehors  de  iouie  lésion  méca- 
nique,  de  passer  dans  les  voies  lymphaiiques  et  d'aller  ainsi  végéter  dans  les 
organes  profonds.  La  pneumonie  n'est  nullement  nécessaire  pour  favoriser 
rinfection  et  constitue  au  contraire  un  obstacle  k  Ia  pénétration  du  virus. 

Cependant  les  résultats  obtenus  par  Buchner  ne  peuvent  être  assimilés  aux 
phénomènes  observés  dans  les  conditions  naturelles.  Par  mètre  cube  d*air 
respiré  par  ses  animaux,  ce  savant  plagait  100  millions  de  germes  charbon- 
neux,  tandis  qu'un  air  ordinaire  contient  è  peine  10  è  15000  microbes  par  mètre 
cube.  Si  Ton  recherche,  comme  Tont  fait  MM.  Straus  etDubreuilh(^),  Ie  nombre 
maximum  de  germes  contenus  dans  un  mètre  cube  d*air  d'une  salie  d'höpital 
qu'on  s'est  attaché  k  charger  Ie  plus  possible  de  poussières  flottantes,  on 
obtient  des  chiiTres  dont  Ie  plus  élevé  ne  dépasse  pas  500000,  et  dans  cette 
quantité  Ie  nombre  des  microbes  spécifiques  est  bien  faible.  Il  ne  faut  pas 
prendre  pour  terme  de  comparaison  la  tuberculose  pulmonaire,  car  celle-ci 
est  une  maladie  longtemps  locale  oü  Ie  poumon  offre  au  bacille  les  meilleures 
conditions  de  développement,  ce  qui  n'est  point  Ie  cas  pour  Ie  bacille  typhique. 
Pour  produire  une  infection  sanguine  par  Ia  voie  pulmonaire,  il  faut  que  les 
microbes  pathogènes  soient  condensés  dans  un  petit  volume  d'air  conune 
dans  les  expériences  de  Buchner.  En  ce  qui  conceme  la  fièvre  typhoïde,  ces 
conditions  se  réalisent  rarement  et,  quand  elles  existent,  elles  se  limitent  è  un 
espace  restreint;  aussi  ne  connalt-on  sous  ce  rapport  que  des  épidémies  de 
chambrées,  de  maisons  ou  des  cas  sporadiques. 

L'objection  de  Buchner,  qu*il  faut  une  plus  grande  quantité  de  spores  char- 
bonneuses pour  produire  Tinfection  par  la  voie  digestive  que  par  la  voie  pul- 
monaire, tombe  devant  ce  fait  qu'une  minime  quantité  de  germes  typhiques, 
inlroduits  dans  Tintcstin,  peut  y  persister  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long, 
s'y  multiplier  k  Toccasion  de  circonstances  adjuvantes  et  envahir  Tindividu. 

Nombre  de  cas  d'infection  atmosphérique  succèdentpeut-être  k  la  déglutition 
des  germes  apportés  dans  la  bouche  ou  les  premières  voies  de  la  respiralion. 

La  relation  de  cause  k  efiTet  entre  la  souillure  de  Teau  et  Téclosion  d'uoe 
épidémie  de  fièvre  typhoïde  se  reconnalt  aux  caractères  suivants  :  1*  Tappa- 
rition  soudaine  de  cas  multipliés  qui  se  limitent,  au  début  de  la  maladie,  k  une 
partic  de  la  populalion  d'une  localité  empruntant  son  eau  k  une  certaine  distri- 
bution;  2*»  la  constatation  que  Ie  groupe  atteint  partage  avec  la  populalion 
restée  saine  les  mómes  conditions  de  climatologie,  de  sol,  d'hygiène  générale", 
3<*  la  cessation  de  Tépidémie  survenue  après  la  suppression  de  Teau  incriminée  el 
après  Ie  temps  normal  d'incubation  chez  les  personnes  en  puissance  d'infection. 

A  ces  trois  caractères  nous  ajoutons  comme  utile  mais  non  indispensable  ce 
qualrième  :  la  constatation  de  la  souillure  de  l'eau  par  des  matières  excrém-^D' 
titielles  de  provenance  typhoïde.  On  comprend  que  ce  serait  vouloir  fermer  J^ 
yeux  a  la  vérité  que  de  rejeter  toute  démonstration  qui  ne  comprendrait  p^^ 

(»)  Straus  et  Dubreuilh,  Sur  l'absence  de  microbes  dans  Tair  expiré;  Ann.  de  VlnstUut 
PasLeury  1888,  p.  185. 
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cette  demière  preuve.  Dans  1'état  actuel  de  la  technique  chimique  et  bactério- 
logique,  si  Tanalyse  n'est  pas  faite  dans  des  conditions  particulièrement  favo- 
rables,  il  est  impossible  de  découvrir  dans  Teau  Ie  corps  du  délit,  même  quand 
la  souillure  a  été  provoquée  artificiellement  dans  un  but  d'expérimentation.  En 
pareille  matière,  un  résultat  négatif  a  beaucoup  moins  de  valeur  qu'une 
constatation  positive. 

Le  bacille  typhique  peut  se  transmettre  par  la  voie  sanguine  de  la  mère 
au  foetus.  Les  recherches  de  HM.  Straus  et  Chamberland  (^)  ont  montré  que  la 
bactéridie  charbonneuse  inoculée  è  une  femelle  en  gestation  traversait  le 
placenta  pour  gagner  le  sang  du  foetus.  Les  mêmes  faits  s'observent  dans  la 
fièvre  typhoïde.  L'avortement  est  frequent  dans  le  cours  de  la  maladie;  aucune 
période  de  la  grossesse  n'en  met  k  l'abri. 

Neuhauss  a  retiré  le  bacille  typhique  du  foie  et  de  la  rate  d'un  foetus  expulsé 
par  une  femme  atteinte  de  fièvre  typhoïde  (•).  Nous-même  (»),  dans  le  placenta 
d'une  femme  atteinte  de  dothiénentérie  au  quatrième  mois  de  grossesse  et 
qui  avait  avorté  le  douzième  jour  de  sa  fièvre,  nous  avons  trouvé  en  grande 
abondance  le  bacille  d'Eberth.  La  gelatine  inoculée  avec  le  sang  qui  s'écou- 
lait  du  placenta,  après  section  faite  dans  son  intérieur,  donnait  des  colonies 
nombreuses.  Quarante-huit  heures  après  Tinoculation  du  bacille  typhique  k 
des  femelles  de  cobayes  en  gestation,  nous  avons  retrouvé  le  microbe  dans  le 
liquide  amniotique.  Une  auire  femelle,  deux  jours  après  Tinoculation  dans  le 
péritoine,  avorta  de  deux  foetus  dont  les  organes  (foie  et  rate)  contenaient  des 
bacilles  de  la  fièvre  typhoïde.  Elle  résista  pourtant  et  guérit. 

Les  resul tats  de  ces  recherches  ont  été  confirmés  par  Eberth  (^),  Hilde- 
brandt  (*)  et  Ernst  (').  Ce  demier  auteur  a  décrit  des  embolies  bacillaires  sié- 
geant  dans  Tartère  splénique  d'un  foetus  de  7  mois  né  au  cours  d'une  fièvre 
typhoïde. 

L'avortement  est-il  toujours  provoqué  par  la  pénétration  de  germes  dans 
le  sang  du  jeune  être?  L'intoxication  par  les  produits  solubles  du  bacille 
du  sang  matemel  n*est-il  pas  dans  certains  cas  la  cause  suffisante  de  la  mort 
du  foetus?  J'ai  fait  des  inoculations  de  semences  prises  dans  les  organes 
d*un  embryon  que  m'avait  fait  remettre  M.  Chauffard.  Il  provenait  d'une 
femme  qui  avait  avorté  au  troisième  mois  de  sa  grossesse,  dans  le  cours  d'une 
fièvre  typhoïde.  Les  inoculations  sont  restées  stériles.  Peut-étre  n'avaient-elles 
pas  été  assez  nombreuses  pour  permettre  de  déceler  la  présence  du  microbe  si 
celui-ci  n'existait  qu*en  tres  petit  nombre? 

Comme  Tavortementne  se  produit  pas  toujours,  en  particulier  dans  les  formes 
légères  de  la  maladie,  il  faut  admettre  que  le  foetus  triomphe  de  Tinfection  ou 
de  rintoxication.  A-tril  désormais  acquis  Timmunité?  Ce  résultat  est  probable; 
les  renseignements  précis  font  défaut. 

L'autopsie  des  foetus  expulsés  dans  les  premiers  mois  de  la  grossesse  ne 

(*)  Sodété  de  Biologie^  nov.  1888. 

(*)  Neuhauss,  Berl.  Klin.  Woch,,  1886,  n*  34. 

(»)  Archiv.  de  PhysioL,  1887,  p.  250. 

(•)  EbertH;  Fortschrit,  d,  Medic,^  Vil,  n*  5,  p.  161. 

(*)  HiLDEBRANDT,  Md,,  Vil,  Ti*  23. 

(^  Ernst,  Beri.  Min.  lKocA.,'l889,  p.  094. 
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a  nappe  souterraine,  la  bauteur  de  la  pluie  et  Ie  chilTre  de  morbidité  typhique 
rïoe  de  Lorient. 
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laisse  pas  reconnalire  les  lésions  ordinaires  de  la  fièvre  typhoïde ;  les  plaques 
de  Peyer,  les  ganglions,  la  rate  ne  présentent  pas  d'hypertrophie  tres  appa- 
rente.  Il  s'agit  en  pareil  cas  d'une  véritable  septicémie  typhoïde,  analogue  k 
celle  qu'on  produit  chez  les  animaux  d'expériences  ou  que  Ton  observe  chez 
quelques  malades(^).  Cependant,  quandle  foetus  est  ftgé  de  7,  8  ou  9  mois,  on 
a  constaié  rhypertrophie  des  plaques  de  Peyer  et  des  ganglions  mésentériques 
(Hastelius)  (*).  Gette  demière  observation  est  interessante  parce  qu'eUe 
démontre  que  la  lésion  des  plaques  de  Peyer  n*implique  pas  toujours  que  Tin- 
fection  ait  eu  son  point  de  départ  dans  la  cavité  intestinale. 


D.  CAUSES  QUI  PAVORISENT  L'INVASION  DU  BACILLE  TYPHIQUE 

Je  viens  d'énumérer  les  causes  principales  qui  apportent  au  contact  de 
rhomme  sain  les  germes  de  la  maladie ;  mais  Ie  contact  n'est  pas  tout. 

Pour  que  l'infection  se  réalise,  il  faut  que  Ie  terrain  soit  propice.  lei  inter- 
viennent  les  conditions  individuelles  qui  favorisent  Tinvasion  du  virus  ou  qui 
lui  mettent  obstacle.  Depuis  longtemps  les  observations  cliniques  ont  montré 
rinfluence  de  l'état  de  santé  d'un  être  sur  Ie  développement  des  parasites  qui 
renvahissent.  Le  r6le  des  microbes  n'a  ni  effacé  ni  remplacé  les  notions  chères 
aux  cliniciens  et  aux  épidémiologistes  sur  Tinfluence  des  climats,  des  saisons, 
des  milieux,  des  privations,  de  la  misère  physiologique.  Quelques-unes  de  ces 
actions  sont  expliquées  par  la  biologie  générale  des  microbes;  quelques  autres 
trouvent  leur  origine  dans  les  perturbations  biologiques,  chimiques  et  physiques 
que  subissent  les  individus. 

La  fièvre  typhoïde  est  une  maladie  de  la  jeunesse  et  de  Tdge  adulte ;  elle 
est  rare  après  40  ans.  La  démonstration  de  ce  fait  se  lit  dans  le  tableau  sui- 
vant,  que  j'emprunte  è  M.  Brouardel(*)  : 

DÉCÈS  PAR  FIÈVRE  TYPHOÏDE  A  PARIS  DE  1880  A  1889.  —  RÉPARTITION   D'APRÈS  LES  AGE8. 

Oè    lan 36 

1  è    5  ans 1,041 

5  è  10  — 1.265 

10  è  15  — 1,386 

15  è  20  ans 2,991 

20  è  25  — 3,896 

25è30— 2,081 

30  è  35  — 1 ,197 

35  è  40   — 771 

40  è  45  — 457 

45  è  50   — 380 

au-dessous  de  50  ans 555 

16,036 
(•)  Chantemesse  et  Widal,  Soc.  médic.  des  hópitaux,  mars  1890. 

(•)  EiCHHORST,  t.  IV,  p.  384. 

O  Réparlition  de  la  fièvre  typhoïde  en  France  (Recueil  du  Comité  consuUatif  d'hygiènt. 
1891). 
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Le  chifTre  qui  représente  la  mortalité  typhoïde  de  vingt  è  vingt-cinq  ans  est 
précisément  le  quart  du  chiffre  total  des  décès. 

La  fièvre  typhoïde  se  montre  plus  frequente  chez  Thomme  (E.  Besnier), 
plus  meurtrière  chez  la  femme  (Hayem,  Cadet  de  Gassicourt) ;  elle  frappe  sévè- 
rement  les  nouveaux  venus  dans  une  localité,  peut-être  parce  qu'ils  sont 
dépourvus  de  cette  immunité  relative  dite  acclimatement,  que  Ton  acquiert 
dans  un  milieu  oü  sont  toujours  disséminés  des  germes  typhiques. 

Nous  ne  connaissons  aucune  maladie  dont  Tatteinte  présente  ou  antérieure 
prémunisse  contre  la  dothiénentérie ;  ni  la  variole  (E.  Besnier),  ni  Timpa- 
ludisme  (L.  Collin),  ni  la  tuberculose  ne  possèdent  une  action  préventive.  Au 
contraire,  certains  états  de  santé  qui  siégent  aux  limites  de  la  physiologie  et  de 
la  pathologie  favorisent  Tinyasion  du  bacille  typhique  ou  la  rendent  plus  grave. 

Les  modifications  de  la  santé  qui  surviennent  sous  l'influence  de  Tencom- 
brement,  de  la  fatigue,  du  surmenage,  des  refroidissements,  de  la  grossesse,  de 
la  misère  physiologique,  ont  été  maintes  fois  inyoquées  pour  expliquer  Tappa- 
rition  de  la  maladie  et  sa  gravité.  Sans  être  nécessaires,  toutes  ces  causes  dites 
secondes  jouent  un  róle  tres  important  dans  le  déyeloppement  de  Uinfection. 

Expérimentalement,  on  peut  se  rendre  un  compte  assez  précis  de  ces  diyers 
facteurs  étiologiques.  La  première  expérience  dans  ce  sens  a  été  faite  par 
M.  Pasteur,  qui  a  montré  que  les  poules  perdaient  leur  immunité  naturelle 
contre  le  charbon  si  on  les  refroidissait.  Cette  expérience,  reprise  parM.  Tra- 
beznikoff  è  Tinstitut  Pasteur,  a  donné  des  résultats  fort  curieux  sur  le  micro> 
bisme  latent  (Vemeuil)  et  sur  le  développement  de  Tinfection  sous  le  coup 
d'un  refroidissement.  Une  poule  regoit  dans  le  sang  une  grande  quantité  de 
spores  charbonneuses.  L'animal  ne  contracte  pas  le  charbon.  Sur  des  prépa- 
rations  de  son  sang  on  yoit  les  spores  englobées  par  les  phagocytes,  mais 
non  digérées  par  eux,  grdce  peut-être  k  leur  enyeloppe  résistante.  Pendant  un 
laps  de  temps  qui  peut  dépasser  plusieurs  mois  (180  jours),  la  poule  continue 
k  jouir  d'une  santé  parfaite  en  apparence,  mais  Texamen  microscopique 
laisse  toujours  voir  les  spores  dans  les  phagocytes.  Le  microbisme  latent  est 
parfaitement  réalisé.  Si,  k  ce  moment,  la  poule  est  soumise  k  la  réfrigération, 
en  peu  de  jours  elle  contracte  le  charbon.  L*examen  du  sang  montre  la  germi- 
nation  des  spores  charbonneuses  et  la  naissance  dans  l'intérieur  des  phagocytes 
de  bactéridies  charbonneuses  qui  émergent  peu  k  peu  et  font  saillie  hors  du 
protoplasma  des  leucocytes  pour  se  répandre  dans  le  liquide  sanguin. 

L'influence  du  mode  de  nutrition  des  animaux  sur  Tactiyité  du  déye- 
loppement du  bacillus  anthracis  a  été  bien  mise  en  lumière  par  Feser(^). 

Bardach  (*),  extirpant  la  ra  te  k  des  animaux,  a  montré  que  la  suppression  de 
eet  organe  diminuait  leur  résistance  naturelle  contre  les  infections. 

A  propos  du  charbon  symptomatique,  Charrin  et  Roger(*),  dans  des  expé- 
riences  ingénieuses,  ont  mis  en  éyidence  Tinfluence  de  la  fatigue  et  du  sur- 
menage. 

Canalis  et  Morpurgo  (*)  yiennent,  de  leur  c6té,  de  consacrer  une  étude  k 

(*)  Jahresbericht  v.  Virchow  u.  Hirsch^  1879 

(«)  Annales  de  VInstitut  Pasteur,  1889. 

C)  Soc.  de  Biologie,  janv.  1890. 

(*)  Canalis  et  Morpurgo  ;  Rome,  1890. 


732 


FIÈVRE  TTPHOIDE. 


l'intluence  du  jeOne.  Les  expériences  de  cessavanto  ont  portó  sur  l'inoculaUon 
du  charbon  k  des  races  d'animaux  (pigeoas)  qui  ne  eont  ni  réfractaires,  ni 
tres  seosiblea  k  cette  maladie.  Sur  12  animaux  inoculés  ea  bonne  santé,  il  en  esl 
mort  Beulement  2.  Si  les  animauz  Bont  soumis  b  rinanition,  soit  quelques 
iours  avant,  soit  au  moment  m£me  de  l'inoculaUon,  ils  succombent  tous  au 
cbarboD.  Ces  mfimes  animaux  resistent  k  l'inoculation  malgré  rinanition  anté- 
rieure,  ei,  au  moment  de  l'inoculaUon,  on  leur  rend  leur  nourriture,  h  la  con- 
diUon  touiefois  que  l'atteinle  portee  h  la  santé  n'ait  pas  été  trop  profonde.  Une 
demière  expérience  montre  bien  Ie  rAle  du  microbisme  latent  et  rimportance 
des  causes  adjuvantes.  Des  pigeons  inoculés  avec  Ie  charbon  sous  la  peau  con- 
tinuent  k  se  bien  portcr;  quelques  jours  plus  tard  on  les  soumet  k  I'inaniUon 
pour  savoir  si  les  germes  iotroduits  ont  conservé  leur  virulence.  L'inanitian 
commencée  Ie  cinquièmc  jour  fait  périr  tous  les  pigeons  du  charbon-,  k 
mesure  qu'on  s'éloigne  du  jour  de  l'inoculaUon,  les  pigeons  réfractaires  devien- 
nent  de  plus  en  plus  nombreux  malgré  lejefine;  audeli  de  9  jours  tesammaux 
ne  succombent  plus  au  charbon,  mais  k  rinanition. 

Ces  expériences  permettent  de  eaisir,  sous  une  forme  concrete,  Ie  rfile  de  ce 
qu'on  a  nommé  Ia  misère  physiologique  et  l'importance  de  1'alimentaUon  dans  la 
Uiérapeutique  des  maladies  infectieuses. 


DIAGROSTIC  DU  BACILLE  TTPBIQDE 


Le  diagnosUc  du  bacille  d'Eberth  est  difficile  et  demande  I'babitude  des 
études  bactériologiques  et  la  connaiasance  particuliere  de  ce  microbe.  Les 
particularités  que  nous  lui  connaissons 
quant  k  sa  morphologie,  sa  culture  dans 
les  divers  milieus,  sa  mobilité,  sa  colo- 
ration, sesproduiU  de  sécrétion,  sesmitl- 
tiples  flagella  qui  au  nombre  de  six  k  huil 
pour  un  bacille  lui  constituent  comme 
une  couronne  chevelue,  tous  ces  carac- 
tères  sont  assez  précis  pour  qu'il  soit 
impossible  de  ne  pas  le  reconnaltre  quaod 
il  se  présente  dans  sa  forme  typique.  Tous 
ses  caraclères  réunis  au  grand  complet 
lui  assurent  dans  la  bacteriologie  une 
place  absolumenl  particuliere.  Normalc- 
menl  il  est  aussi  spécifié  entre  les  mi- 
crobes que  la  fièvre  typhoïde  entre  les 
,  maladies. 

Cc  qui  complique  parfois  la  difliculté 
du  diagnosUc,  c'est  que  le  bacille  tj- 
pbique  n'est  pas  ïnvariable  dans  ses  caractères  comme  un  cristal  chimi- 
quement  dénni.  11  est  au  contraire  essenUeUement  vivant  el  suscepUble  de 
modificalion  quand  il  végèle  longteraps  dans  un  mCme  milieu,  qu'il  mèue  la 
vie  aérobie  ou  anaérobie,  parasitaire  ou  sapropbytique.  Nous  connaissons  k 
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peine  les  modifications  morphologiques  et  biologiques  de  ce  microbe.  Nous 
pouYons  en  raisonner  bien  plus  par  analogie  que  par  observation  directe.  Sans 
Ie  travail  de  M.  E.  Roux(^)  qui  reconnattrait  la  bactéridie  charbonneuse  dans 
un  bacille  saprophyte  tres  vivace,  incapable  de  faire  des  spores  et  de  tuer 
une  souris?  Par  conséquent,  si  nous  sommes  certains  de  reconnaltre  Ie  bacille 
typhique  quand  il  est  doué  de  ses  caractères  normaux,  nous  sommes  è  peu  prés 
certains  de  Ie  laisser  passer  inapergu  quand  il  8*est  dépouillé  de  quelques-uns 
de  ses  attributs  que  nous  appelons  essentiels. 

Si  nous  possédions  la  connaissance  d*un  caractère  absolu  de  ce  microbe, 
par  exemple  Ie  résultat  de  Tinoculation  è  un  animal  tres  sensible,  nous  pour- 
rions  triompher  des  difficultés  du  diagnostic;  malheureusement  cette  res- 
source nous  manque. 

Du  cadavre  méme  de  typhique,  de  la  rate  par  exemple,  on  tire  des  colonies 
de  bacilles  qui  sont  parfois  un  peu  différentes  les  unes  des  autres.  Cette 
remarque  a  été  faite  pour  la  première  fois  par  Witschura  (*) ;  elle  a  été  maintes 
fois  vérifiée  par  M.  Widal  et  moi,  par  M.  Vaillard,  par  MM.  Cornil  et  Babès. 
Ce  demier  auteur  a  consacré  récemment  un  travail  k  ce  sujet (').  Que  repré- 
sentent  ces  colonies  quelque  peu  différentes  de  la  forme  typique  du  microbe? 
Doit-on  les  regarder  comme  des  germes  d*infection  secondaire  étrangers  k  Tes- 
sence  méme  de  la  maladie,  ou  bien  comme  une  simple  variété  du  bacille 
typhique?  Le  problème  est  d'autant  plus  difficile  k  résoudre  que  Ie  bacille 
typhique  le  plus  normal,  conservé  longtemps  dans  des  cultures  artificielles, 
modifie  ses  caractères,  donne  par  exemple  des  cultures  sur  pommes  de  terre 
épaisses,  jaunètres  et  luxuriantes.  Le  changement  est  tel,  que,  n'était  Torigine 
de  la  culture,  on  affirmerait  qu*elle  est  étrangère  au  vrai  bacille  d'Eberth. 
Il  est  donc  vraisemblable  que  quelques-unes  de  ces  colonies  atypiques  appar- 
tiennent  au  microbe  typhique.  On  ne  peut  cependant  affirmer  qu'elles  lui 
appartiennent  toutes  et  toujours,  parce  qu'il  peut  y  avoir  des  infections  secon- 
daires  produites  par  un  microbe  venu  de  Tintestin,  le  bcicterium  coli  commune, 
qui  ressemble  beaucoup  morphologiquement  au  bacille  typhique,  mais  qui  ne 
donne  pas  la  fièvre  typhoïde  (*).  Sur  ce  sujet,  voici  Topinion  de  MM.  Cornil  et 
Babès  C^).  <  Il  semble  donc  que  Tanalyse  bactériologique  de  différents  casde 
fièvre  typhoïde  met  en  évidence  plusieurs  microbes  appartenant  a  un  même 
groupe,  présentant  d^une  fagon  générale  les  caractères  décrits  par  GaiTky, 
Chantemesse  et  Widal,  mais  offrant  de  légères  différences  au  point  de  vue  de 
leur  culture,  de  leur  forme  et  de  leur  action  pathogène.  Comme  ces  variations 
ne  sont  ni  absolues  ni  constantes,  il  se  peut  que  nous  ayons  eu  affaire  k  des 
différences  passagères.  » 

Pour  éviter  toutes  les  causes  d'erreur,  il  est  nécessaire,  dans  Tétat  actuel  de 
la  science,  de  ne  donner  le  nom  de  bacilles  typhiques  qu'è  ceux  qui  réunissent 

0)  E.  Roux,  Annales  de  VInstUut  Pasteur,  1890. 

(«)  Witschura,  Wrateh,  1886. 

(»)  Babès,  ZeiUchrift  f.  Hygiëne,  1890. 

(*)  GiLBERT  ct  GiRODE,  Soc.  médic.  des  höpitaux,  1891.  —  Cuarrin  et  Roger^  Les  angio- 
cholites  expérimcntalcs;  Soc.  de  BiologiCj  1891.  Il  sera  peut-être  démonlré  un  jour  qu'il  y  a 
identité  d*cspèce  entre  les  deux  bacilles,  mais  on  peut  dire  aujourd'hui  que  ces  microbes, 
revétus  de  leurs  caractères  typiqucs,  constituent  deux  races  ou  variétés  parfaitement  dis- 
tinctes,  ne  produisant  pas  les  mémcs  toxincs. 

(^)  CoiLNiL  et  Babès,  Les  Bactéries,  3*  édit.,  t.  II,  p.  125. 
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sans  exceptioD  tous  les  caractères  du  bacille  typhique  normal.  On  arrivera  ainsi 
è  laisser  passer  quelquefois  inapergu  Ie  microbe  d*Eberth,  mais  on  ne  iombera 
pas  dans  Terreur  de  Ie  reconnaltre  quand  il  est  absent.  Cette  détermination  n'a 
pas,  au  point  de  vue  de  Thygiène,  de  conséquences  mauvaises,  parce  que  la 
constatation  dans  une  eau  naturelle  de  microbes  qui  ressemblent  au  bacille 
typhique  doit  faire  rejeter  absolument  Tusage  de  cette  eau. 

J*ai  étudié  assez  longuement  les  caractères  de  eet  organisme  pour  ne  pas 
revenir  en  détail  sur  chacun  d'eux.  Je  me  contente  de  rappeler  les  points  prin- 
cipaux  :  la  forme,  la  mobilité  particuliere,  la  diffusion  d'une  parcelle  de  la  cul- 
ture portee  dans  la  goutte  de  matière  colorante  faiblement  teintée,  la  culture 
dans  Ie  bouillon,  sur  la  gelatine,  la  pomme  de  terre,  la  coloraiion,  Ie  flagel- 
lum,  etc.  Tous  ces  caractères,  quoi  qu'on  en  ait  dit,  quand  ils  sont  complets  et 
normaux,  suffisent  pour  faire  Ie  diagnostic.  A  ceux-ci  cependant  il  est 
utile  d'ajouter  d'autres  procédés  d'exploration  : 

Réaction  de  Vindol  {^),  —  Si  dans  un  tube  de  bouillon  ensemencé  avec  du 
bacille  typhique  et  mis  k  Tétuve  è  35  degrés  pendant  24  heures,  on  ajoute 
un  centimètre  cube  d*une  solution  d'azotate  de  potasse  renfermant  2  centi- 
grammes  du  sel  pour  100  grammes  d'eau,  et  ensuite  quelques  gouttes  d*acide 
sulfurique,  on  ne  voit  apparaltre  aucun  changement  de  coloration.  La  culture 
ne  contient  donc  pas  d'indol,  car  en  présence  de  ce  corps,  Tacide  nitreux 
engendré  par  la  réaction  donnerait  une  coloration  rosée  ou  rouge. 

En  opérant  dans  les  mémes  conditions  avec  Ie  hacterium  coli  commune  ou 
quelques  au  tres  microbes  de  Teau,  on  obtient  la  coloration  rougefttre. 

Cette  methode  de  diagnostic  rend  des  services  dans  les  conditions  précitées; 
elle  est  cependant  inférieure  aux  précédentes.  En  effèt,  il  existe  des  bacilles 
de  Teau  qui  ressemblent  un  peu  au  bacille  typhique  et  qui,  pas  plus  que  lui, 
ne  donnent  la  réaction  de  Tindol.  D'autre  part,  la  culture  dans  du  bouillon  du 
microbe  d*Eberth  ne  présente  pas,  au  bout  de  24  heures,  de  changements  de 
coloration  sous  Tinfluence  des  réactifs  précédents,  mais  après  4  ou  5  semaines 
elle  revêt  une  teinte  rougedtre,  quand  on  la  soumet  aux  réactifs,  qui  empéche  de 
reconnaltre  è  la  réaction  de  Kitasato  une  grande  valeur  pratique. 

Aux  methodes  précédentes  on  ajoutera  Tétude  de  la  culture  du  microbe  dans 
des  milieux  colorés,  suivant  la  methode  de  N(Bggerath(*).  On  ajoute  è  une 
série  de  tubes  contenant  les  uns  du  bouillon  et  les  autres  du  lait,  quelques 
gouttes  d'une  solution  aqueuse  saturée  de  bleu  de  méthylène,  k  une  autre 
série  quelques  gouttes  d'une  solution  aqueuse  saturée  de  violet  de  gentiane,  a 
une  autre  de  vert  de  méthyle,  k  une  autre  de  chrysoïdine,  k  une  autre  de 
fuchsine,  et  on  ensemencé  simultanément  dans  ces  divers  milieux  colorés  du 
bacille  d'Eberth  typique  et  Ie  microbe  qu'on  veut  lui  comparer.  On  peut  ainsi 
juger  des  similitudes  et  des  différences,  aux  caractères  des  dépóts  rassemblés 
au  fond  des  tubes,  k  la  décoloration  des  liquides  de  culture  et  k  la  réaction 
neutre,  alcaline  ou  acide  du  milieu.  Le  bacille  typhique  rend  les  milieux  neutres 
dans  lesquels  il  se  développe,  faiblement  acides.  On  a  méme  fondé  (Petruschky) 
sur  la  mensuration  de  ce  degré  d'acidité  un  procédé  de  diagnostic. 

(•)  Kitasato,  Zeitschrift  f.  Hygiëne^  1889. 
(*)  Na:uGERATH,  Fortschrit.  d.  Medic,  1888. 
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Noeggerath,  MM.  Grancher  et  Deschamps  (^)  ont  utilisé  Ie  mélange  de  ces 
différenies  couleurs,  ajouté  è  des  tubes  de  gelatine  ou  de  gélose.  M.  Gasser(*) 
a  recommandé  Taddition  de  quelques  gouttes  .d*une  solution  aqueuse  de  fuch- 
sine  k  des  plaques  de  gélose.  Ce  procédé  de  culture,  d*après  Tauteur,  sufGrait 
è  laisser  distinguer  Ie  bacille  typhique  de  tous  les  autres.  Je  ne  sais  s'il  pourra 
rendre  de  grands  services,  parce  que  les  diverses  fuchsines  ne  donnent  pas  les 
mêmes  résultats.  J'ai  essayé  sans  succes  Temploi  de  la  fuchsine  rubine,  du 
chlorhydrate  de  rosaniline,  etc. 

En  possession  de  tous  les  caractères  dont  je  viens  de  parier,  il  sera  possible 
de  faire  Ie  diagnostic  du  bacille  d'Eberth. 

Un  certain  nombre  de  microbes  prennent,  dans  leur  culture  sur  gelatine,  une 
apparence  qui  rappelle  d'une  maniere  plus  ou  moins  précise  celle  du  microbe 
typhique,  mais  ils  s'en  distinguent  par  leurs  autres  caractères  : 

Le  bacillus  subtilis  liquéfie  la  gelatine; 

Le  bacterium  colt  commune  donne  sur  la  pomme  de  terre  une  couche  épaisse, 
puree  de  pois; 

Le  B.  Janthinus  de  Zopf  prend  sur  gelatine,  en  quelques  jours,  une  teinte 
violette; 

Le  B.  fluorescens  putidus,  une  auréole  verdêtre; 

Les  B,  aquatilis  sulcatus  n^*  1,  2,  3,  4,  5  de  Weichselbaum  ne  se  cultivent 
pas  sur  la  pomme  de  terre,  ou  bien  ils  revêtent  une  teinte  différente  de  celle 
du  bacille  d*Eberth. 

Récemment  M.  Gassedebat  (')  a  étudié  trois  bacilles  qu*il  nomme  pseudo- 
typhiques  et  qu*il  déclare  ne  pouvoir  étre  distingués  du  microbe  d'Eberth,  sauf 
par  la  culture  dans  les  milieux  colorés.  Grèce  è  Tobligeance  de  M.  le  D' Vaillard 
(du  Val-de-Grèce),  j*ai  eu  entre  les  mains  les  bacilles  pseudo-typhiques  de 
M.  Gassedebat.  Ges  microbes  ne  ressemblent  que  de  loin  au  bacille  typhique 
et  rien  n'est  plus  facile  que  de  les  distinguer  de  lui  par  la  morphologie,  la 
mobilité,  la  culture  sur  bouillon  et  sur  pomme  de  terre  :  le  pseudo-typhique 
n*  i  liquéfie  la  gelatine,  le  n»  2  donne  sur  le  bouillon  un  voile  membraneux,  le 
n*  3  produit  une  tache  épaisse  et  brune  sur  la  pomme  de  terre.  Leur  forme 
n*est  pas  celle  du  bacille  typhique ;  dissociés  dans  une  goutte  de  matière  colo* 
ranie,  ils  se  tassent  en  amas;  enGn  ils  n'ont  presque  pas  de  mobilité.  Ges  diffé^ 
rences  s^accusent  encore  dans  les  cultures  sur  milieux  colorés  (^). 

(')  Grancher  et  Deschamps,  Archiv,  de  méd.  expér,,  1889. 

P)  These  de  Paris,  1890. 

(*)  Gassedebat,  Annales  de  CInstitut  Pasteur ^  octobre  1890. 

(*)  Technique  de  la  recherche  du  bacille  typhique  dans  Veau,  —  Le  procédé  essentiel 
consisle  dans  Taddition  d*acide  phénique  au  milieu  de  culture,  comme  nous  Tavons 
indiqué  dans  notre  mémoire  avecWidal  en  1887.  Notre  methode  a  été  critiquée  en  Allemagne, 
notammentpar  Holtz,  Kitasato,  etc.  On  nous  a  reproché  d*ajouter  une  proportion  d*acide 
phénique  trop  grande  pour  permettre  le  développement  du  bacille  typhique.  Les  savants 
allcmands  n*avaient  évidemment  pas  lu  notre  travail,  car  nous  avons  indiqué  Taddi- 
Uon,  è  10  centimètres  cubes  de  gelatine  de  4  gouttes  de  solution  aqueuse  phéniquée 
è  5  pour  100,  c'est-èi-dire  un  milieu  phénique  è  1  pour  1000.  Ce  milieu  permet  ti^s  bien  le 
développement  du  bacille  typhique,  et  nous  Tutilisons  encore.  Notre  methode  technique 
a  été  modiflée  par  plusieurs  auteurs  et  perfectionnée.  M.  Thoinot  a  place  Tacido  phé- 
nique directement  dans  Teau  k  analyser.  —  M.  Loir  a  flltré  Teau  suspecte  k  travers  la 
bougie  Chamberland  pour  rassembler  ses  germcs  dans  une  faible  quantité  de  liquide.  — 
MM.  Straus  et  Dubarry  ont  ajouté  le  bouillon  de  culture  k  Teau,  au  lieu  d'ensemencer  Teau 


736  FIÉVRE  TYPHOlDE. 


PROPHTLAXIE 


Des  principes  d'éliologie  que  nous  venons  d'exposer,  il  ressort  que  la  pro- 
phylaxie  doit  étre  envisagée  k  deux  points  de  vue;  avant  et  après  réclosion  de 

la  maladie. 
Avant  cette  éclosion,  la  prophylaxie  est  générale :  protéger  l'eau  de  boisson,  Ie 

dans  Ie  milieu  de  culture. — M.  Holtz  a  fait  une  addition  de  suc  de  pomme  de  terre. — M.  Rodet 
a  recommandé  Temploi  d'une  température  élevée,  45*.  —  M.  Vincent  a  uülisé  une  tempé- 
rature  de  42*  et  Tensemencement  de  tubes  en  tubes,  dès  que  Ie  milieu  de  culture  se  trou- 
blait,  obtenant  ainsi  la  séparation  rapide  du  badlle  typhique  de  tous  les  autres  germes 
de  l'eau,  qui  ne  se  développaient  pas  aussi  vite  que  lui  dans  un  bouillon  phéniqué  et  sur- 
chaufTé.  —  M.  Perré  a  ajouté  un  milieu  nutritif  phéniqué  è  Teau  è  analyser,  et  il  a  réuni 
les  avantages  de  notre  procédé  è  ceux  des  methodes  de  MM.  Straus  et  Dubarry  et  Vin- 
cent. —  Enfln  Stahl,  PfefTer,  Ali-Cohen  ont  fait  appel  aux  propriétés  chimiotacUques  des 
microbes  pour  les  séparer  les  uns  des  autres. 

Les  procédés  dont  je  me  sers  au  laboratoire  du  professeur  Gomil  sont  au  nombre  de 
deux  que  j*utilise  simultanément  : 

A.  100  grammes  de  Teau  k  analyser  sont  mis  dans  un  cristallisoir  k  l'étuve  k  35*.  Dans 
l'eau  piongent  par  une  de  leurs  extrémités  5  ou  6  tubes  capillaires  (tiges  de  thermo- 
mètres),  longs  de  15  centimètres  environ  et  remplis  d'un  liquide  contenant  pour  trois  een- 
Umères  cubes  de  suc  de  pomme  de  terre  stérilisé,  une  goutte  d*une  soluUon  d'eau 
phéniquée  k  6  pour  100.  L^autre  extrémité  du  tube  est  fermée  k  la  lampe  après  Tintro- 
duction  du  suc.  Au  moment  de  placer  les  tubes  dans  Teau,  on  chauffe  légèrement  Textré- 
mité  fermée  et  la  bulle  d'air  qu'elle  renferme  au-dessus  du  liquide  pour  que  eet  air  se 
dilate  et  repousse  Ie  suc  de  pomme  de  terre  jusqu'è  son  point  d*aflleurement  è  Textrémité 
ouvertc.  L'immersion  se  fait  aussitöt.  Au  bout  de  6  heures  de  séjour  dans  Tétuve  h  ^, 
on  retireune  moitié  des  tubes,  et,  au  bout  de  12  heures,  Tautre  moitié;  leur  paroi  externe 
est  essuyée  avec  du  papier  brouillard  flambé;  leur  extrémité  fermée  est  brisée  et,  en 
soufriant  par  cette  cxlrómité  avec  un  tube  de  caoutchouc,  on  fait  sortir  par  Torifice 
libre  Ie  suc  de  pomme  de  terre  qu'on  re^oit  directcment  dans  un  tube  de  bouillon.  Ce 
tube  est  aussitöt  ensemencé  dans  une  série  de  cristallisoirs  de  Petri  qui  renferment  de 
la  gelatine  fondue.  On  opère  Ie  mélange  avec  soin  et  on  porte  les  cristallisoirs  è  Tétuve 
è  20*.  Dans  chacun  d'eux  naissent  des  germes  dont  Timmense  majorité  est  représenlée 
par  des  colonies  qui  ne  liquéfient  pas  la  gelatine  quand  Teau  est  souillée  par  Ie  bacie- 
rium  colt  commune  ou  Ie  bacille  typhique.  Les  caractères  objectifs  des  colonies  attirent 
Tattention;  elles  sont  examinées  au  microscope  et  transplantées  dans  des  milieux  de 
culture  pour  étre  soumiscs  aux  multiples  épreuvcs  du  diagnostic  bactériologique. 

B.  Le  sccond  procédé  technique  est  utilisé  en  méme  temps  que  Ie  premier.  L*opérateur 
doit  avoirè  sa  disposition  :  1"  de  Teau  distillée  phéniquée  è  6  pour  100;  —  2*  du  suc  de 
pomme  de  terre  stérilisé,  flltré  pour  enlever  les  grumeaux  coagulés  et  stériliséde  nouveau; 
—  5*  une  solution  stérilisée  de  peptone  è  25  pour  100;  —  4*  du  bouillon  n*  1  dont  voici  la  for- 
mule :  bouillon  de  boeuf  ordinaire  800  grammes,  solution  phéniquée  précédente  90  grammes, 
solution  de  peptone  précédente  90  grammes,  suc  de  pomme  de  terre  20  grammes;  — 
5*  du  bouillon  n"  2  ainsi  composé  :  eau  distillée  stérilisée  880  grammes,  bouillon  n*  i 
100  grammes,  solution  phéniquée  8  grammes  et  solution  peptonisée  12  grammes.  Ces 
deux  demières  solutions  aqueuses  sont  aux  doses  indiquées  plus  haut. 

L'analyse  doit  porter  sur  Ia  plus  grande  quantité  d'eau  possible,  et  bien  qu*on  puisse 
étudier  le  liquide  tel  qu*il  se  présente,  il  y  a  tout  avantage  è  le  concentrer.  Plusieurs 
litres  d'eau  sont  places  dans  un  vase  pur;  une  bougie  Chamberland  stérilisée  plooge 
dans  le  liquide,  tandis  que  son  extrémité  ouverte  est  mise  en  communication,  k  Taide  d'on 
tul)e  en  caoutchouc,  avec  une  trompe  è  eau  qui  fait  Ie  vide.  L'eau  réduite  k  un  demi-Iilre 
environ  possède  encore  tous  ses  germes;  ceux  d'entre  eux  qui  ont  adhéré  k  la  paroi 
externe  de  Ia  bougie  sont  enievés  avec  du  papier  fillre  stérilisé,  lequel  est  ensuitc  lavé 
dans  la  nn>mc  eau;  enfin  celle-ci,  devcnue  plus  ou  nioins  trouble,  est  divisée  en  portions 
de  50  centimètres  cubes,  distribuées  dans  de  petits  flacons  stérilisés  qui  portent  deux 
traits  superposés  gravés  sur  le  verre,  Tun  indiquant  la  mesure  d'un  volume  de  50  ceoti- 
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sol  des  habiiaiions  et  des  villes,  Tair,  les  alimenis  contre  touie  cause  de  souil- 
lure.  Parrai  les  mesures  è  prendre  dans  un  milieu  depuis  longiemps  conta- 
miné,  quelques-unes  méritent  une  attention  particuliere :  la  distribution  d'une 
eau  irréprochable  et  la  suppression  des  fosses  fixes.  Quand  la  fièvre  typhoïde 
règne  dans  une  localité  et  qu'on  ne  peut  y  amener  de  Teau  de  source  è  Tabri 
de  toute  souillure,  il  faut  recourir  k  Teau  stérilisée  artificiellement  par  la  fil- 
tration  k  travers  la  porcelaine  ou  par  la  chaleur. 

J'emprunte  aux  publications  officielles  deux  documents  qui  ont  rapport,  Tun 
k  l'armée,  Tautre  k  la  population  civile.  lis  démontrent  Texcellence  des  mesures 
prophylactiques  qui  visent  la  qualité  de  Teau  de  boisson  contre  ie  dévelop- 
pement  de  la  morbidité  et  de  la  mortalité  typhoïdes. 

Le  premier  se  résumé  dans  les  tableaux  suivants  (*).  Les  mesures  préventives 
ont  été  instituées  dans  Tarmée  frangaise  pendant  l'année  1888;  elles  ont  con- 
sisté  dans  Tamélioralion  des  eaux  potables,  précaulion  qui  a  exercé  «  un  effet 
décisif  sur  la  naissance  et  le  développement  de  la  maladie  »  (de  Freycinet),  et 
dans  la  suppression  des  fosses  d'aisances  fixes. 

Résultats  constatés  dans  rensemble  de  Tarmée  fran9ai8e. 


DÉSIGNATION 


Norabre  de  cas  de  fièvre  typhoïde. 
Nombre  de  décès  par  Ia  fièvre  lyph. 


MOYENNE 
des 

AfiNÉKS 

1886  tt  1887 


6881 
864 


ANNÉES 


1889 


4412 
641 


18i)0 


5  491 
572 


DIMINUTION 


1889 


2  469 
229 


1890 


5  300 
292 


PROPORTION  % 
KM  M0IN9 


•■1889 


56 
25 


ttl890 


49 
54 


mètres  cubes,  l'autre  celle  d*un  volume  de  60  centimètres  cubes.  On  remplit  Ie  flacon  avec 
l'eau  k  analyser  jusqu'au  premier  trait  et  on  ajoute  ensuite  Ie  bouillon  n*  1  jusqu'èi  ce  que 
Ie  liquide  vienne  affleurer  Ie  second  Irait.  On  agite  et  on  obtient  un  mélange  qui  pour 
1000  contient  k  peu  prés  855  grammes  de  Teau  h  analyser,  152  grammes  de  bouillon  de  bceuf, 
15  grammes  d*eau  phéniquée  k  6  pour  100,  15  grammes  d'eau  peptonisée  k  25  pour  100  et 
3  grammes  de  suc  de  pomme  de  terre.  Les  flacons  sont  places  k  Tétuve  k  55*.  Dès  qu'un 
trouble  se  manifeste  dans  la  liqueur,  une  prise  est  faite  et  ensemencée  dans  un  tube 
contenant  qnelques  centimètres  cubes  du  bouillon  n*  2.  Ce  tube  est  attentivement 
surveillé;  aussitöt  qu'un  trouble  se  manifeste  indiquant  le  début  d'une  culture  ou  sim- 
plement  6  ou  7  heures  après  Tensemencement,  on  y  puise  une  semence  qui  est  portee 
dans  un  deuxième  tube  contenant  encore  du  bouillon  n*  2.  On  agit  de  méme  pour  un 
troisième,  un  quatrième,  un  cinquième  tube,  etc.  Plus  Peau  est  impure  et  plus  il  faut 
multiplier  les  passages  successifs;  enfin  on  distribue  dans  des  tubes  de  gelatine  liquéfiée 
quelques  gouttes  du  dernier  bouillon  trouble.  Comme  dans  le  procédé  ordinaire  des 
plaques,  on  fait  plusieurs  dilutions.  La  gelatine  ensemencée,  versée  dans  des  cristalli- 
soirs  Petri,  laisse  se  développer  en  4  ou  5  jours  des  colonies  qui  prennent  un  déve- 
loppement d^autant  plus  caractéristique  qu*elles  sont  plus  clairsemées.  On  les  examina 
k  un  faible  grossissement  et  on  recueille,  pour  les  étudier,  les  colonies  pouvant 
appartenir  au  bacille  typhique  ou  au  bacterium  coli  commune.  La  présence  de  ce  dernier 
microbe  est  toujours  suspecte;  elle  implique  la  souillure  probable  de  Teau  par  des  déjec- 
tions. 

(*)  Empruntés  au  rapport  de  M.  de  Freycinet,  Mmistre  de  la  guerre,  au  Président  de  la 
République.  (Joiima^  officiel,  15  févr.  1891.)  II  serait  injuste  de  ne  pas  mentionner  ici  la 
part  importante  qui  revient,  dans  Tapplication  des  mesures  prophylactiques,  k  M .  Du- 
jardin-Beaumetz,  directeur  du  service  de  santé  au  ministère  de  la  guerre. 
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Résultats  constatés  dans  Ie  gouTemement  militaire  de  Paris. 


DÉSIGNATION 


Nombre  de  cas  de  flèvre  lyphoïdc. 
Nombre  de  décès  par  Ia  fièvrc  lyph. 


MOYENNE 

de8 

ANNIÈES 

188C  et  1887 


1270 
136 


ANNEES 


1889 


531 
82 


1890 


309 
52 


DIMINUTION 


«1889 


739 
54 


1890 


961 
84 


PROPORTION  % 

BN  Moms 


1889 


58 
40 


1890 


75 
62 


On  Yoit  que  les  mesures  ont  eu  peur  résultat  de  diminuer,  pendant  Tannée 
1890,  la  morbidité  typhique  de  49  pour  100  et  la  mortalité  de  34  ponr  100  dans 
toute  Tarmée  frangaise ;  en  ce  qui  regarde  Ie  gouvernement  militaire  de  Paris, 
Fabaissementde  la  morbidité  a  atteint  75  pour  100  et  de  la  mortalité  62  pour  100 
du  chiffre  antérieur. 

Les  mêmes  effets  ont  succédé  k  Tapplication  des  mêmes  methodes  pro- 
phylactiques,  quand  Tobservation  a  porté  sur  la  population  civile.  M.  Mo- 
nod  (')  a  recherche  quelle  a  été  la  mortalité  dans  les  communes  de  quelquc 
importance,  oü  la  comparaison  s^établit,  entre  au  moins  deux  années  ante- 
rieures  et  deux.  années  consécutives  è  la  distribution  d*une  eau  potable  nou- 
velle, dont  Tadduction  a  été  autorisée  par  Ie  Comité  consultatif  d'Hygiène. 
Ce  travail  a  été  fait  pour  25  communes ;  il  démontre  que  dans  ces  régions  la 
mortalité  par  fièvre  typhoïde  a  été  presque  nulle  depuis  Tachèvement  des 
travaux.  Au  point  de  vue  de  la  mortalité  générale,  Tabaissement  du  chiffre  a 
été  variable,  suivant  Ie  tribut  que  payaient  antérieurement  les  communes 
è  la  dothiénentérie.  Les  diminutions  ont  été  pour  100  habitants  de  :  0,50  — 
0,42  —  0,50  —  0,53  —  1,37  —  i,5i  —  1,65  —  1,87  —  2,28  —  2,57  —  2,69  - 
2,93  —  3,59  —  3,69  —  3,97  —  4,25  —  5,58  —  5,72  —  6,99  —  10,37  —  13,45. 

Cette  dernière  diminution  s'est  produite  dans  une  commune  oü  la  mortalité 
était,  jusqu'a  la  nouvelle  distribution  d'eau,  tout  è  fait  excessive. 

L'amenée  d*eau  pure  est  donc  la  mesure  capitale  k  prendre  contre  la  propa- 
gation  de  la  fièvre  typhoïde.  A  cette  mesure  préventive  il  faut  ajoutcr  la  sup- 
pression  de  toutes  les  causes  qui  amènent  et  qui  perpétuent  Tinfection  du  sol 
et  des  habitations.  Les  locaux  oü  ont  séjourné  des  malades,  les  chambres  de 
caserne  oü  des  épidémies  sont  nées,  doivent  être  désinfectés.  Les  parois  seront 
lavées  avec  une  solulion  de  sublimé  k  1  pour  1 000,  repeintes  ou  reblanchies. 
Une  attention  particuliere  sera  donnée  è  Tétat  du  plancher,  qui  devra  être  soi- 
gneusement  brosse  et  lavé  avec  une  solution  de  sublimé ;  les  poussières  imbi- 
bées  de  liquides  antiseptiques  seront  enlevées  et  détruites  par  Ie  feu. 

La  désinfection  des  locaux  par  Tacide  sulfureux,  provenant  de  la  combustion 
de  60  grammes  de  soufre  par  mètre  cube  d  air,  rendra  aussi  des  services  (•).  Les 
objets  de  literie  devront  être  passés  k  l'étuve  k  vapeur  sous  pression  ('). 

En  temps  d'épidémie,  toutes  les  causes  qui,  k  un  titre  quelconque,  affaiblis- 

(«)  Comité  consultatif  d'Hygiènc  publique  de  France,  avril  1891. 
(■)  Thoinot,  Annales  de  VInstitut  Pasteur,  1890. 

O  Les  taches  de  sang  sur  les  linges  devront  être  préalablement  lavées  k  l*eau  dejayeUe, 
pour  óvitcr  des  marques  indélébiles. 
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sent  Ia  résistance  desindividus,  doivent  êlre  écartées.  La  faiigue,  Ie  surmenage, 
1'insuffisance  de  ralimeniation  en  nourritureel  en  air  pur,  les  refroidissements, 
les  émotions  morales  dépressives  favorisent  la  pénétration  et  la  pullulation 
de  germes  qui,  sans  eux,  n*auraient  pu  mener  loin  leur  culture  et  triompher 
de  la  défense  cellulaire. 

L'évacuation  des  locaux  en  cas  d*épidémie  est  une  mesure  excellente, 
devenue  classique  en  prophylaxie  militaire,  depuis  les  travaux  de  Léon  Colin. 
Elle  permet  d'ordinaire  la  suppression  immédiate  de  la  cause  principale  et  de 
la  plupart  des  causes  secondes  de  la  maladie. 

Les  précautions  è  prendre  pendant  Tévolution  typhique  permettent  d'éviter 
la  contagion  pour  Ie  présent  et  pour  Tavenir.  La  plus  grande  propreté  doit 
régner  sur  Ie  corps  et  les  vêtements  du  malade  et  dans  sa  chambre ;  les  gardes 
ne  prendront  aucun  repas  dans  la  pièce.  Avant  de  sortir,  les  mains  seront  net- 
toyées  avec  la  brosse,  Teau  chaude  et  Ie  savon,  et  désinfectées  dans  une 
solution  de  sublimé  k  1  pour  i  000.  Les  linges  souillés  seront  places  dans  une 
petite  cuve  con tenant  de  l'eau,  et  gardes  jusqu'au  moment  oü  ils  pourronl 
subir  Taction  de  l'eau  bouillante  pendant  une  demi-heure.  Les  objets  de  literie 
trop  gros  pour  prendre  place  dans  cette  cuve,  matelas,  oreillers,  etc,  seront 
ultérieurement  désinfectés  dans  Tétuve  k  vapeur  sous  pression 

Tous  les  produits  émanés  du  patiënt,  qui  peuvent  renfermer  Ie  germe 
typhique  (matières  fécales,  urine,  crachats),  doivent  étre  regus  dans  un  liquide 
antiseptique  assez  puissant  pour  les  stériliser  vite,  et  assez  peu  coOteux  pour 
que  son  usage  soit  accepté  par  tous. 

Des  expériences  publiées  en  Allemagne,  au  cours  de  ces  demières  années, 
ont  attribué  k  la  chaux  une  action  antiseptique  remarquable  k  Tégard  du 
bacille  typhique  et  du  bacille  cholérique.  Une  proportion  minime  de  chaux 
(4  pour  iOOO)  suffirait,  d*après  Liborius,  Kitasato  et  Pfühl,  pour  détruire  sOre- 
ment  ce  bacille  dans  les  matières  fécales  qui  Ie  renferment.  Ces  résultats  étaient 
si  précieux  pour  la  pratique,  au  cas  oü  ils  seraient  reconnus  exacts,  que  nous 
avons  cru  dcvoir,  M.  Richard  et  moi  (*),  répéter  les  expériences. 

Dans  des  ballons  purs,è  fond  plat,  nous  avons  introduit  50  centimètres  cubes 
de  sellcs  dothiéncntëriques,  nous  avons  stérilisé  les  flacons  et  leur  contenu  a 
Tautoclave  el  les  avons  ensuite  ensemencés  avec  une  culture  de  gcrnies 
lyphiques.  Après  huit  jours  la  culture  était  abondante  et  nous  nous  trou- 
vions,  pour  la  désinfection,  dans  les  conditions  de  la  pralique.  Nous  avons 
préparé  du  lait  de  chaux  k  20  pour  100  de  chaux,  du  chlorure  de  chaux  a 
5  pour  100,  du  sublimé  k  i  pour  1000  et  du  sublimé  k  1  pour  1000  addi- 
tionné   de  5  pour  1 000  d'acide  chlorhydrique. 

Nous  avons  ajouté  aux  cultures  un  centimètre  cube,  soit  2  pour  100  en 
volume,  de  Tun  des  désinfectants.  Le  flacon  était  secoué  pour  opérer  Ie  mé- 
lange; au  bout  d'une  demi-heure,  d*une  heure,  de  deux  heures  et  demie,  de 
quarante-huit  heures,  on  ensemengait,  avec  une  gouttelette  du  liquide,  un 
tube  de  gelatine  traite  par  le  procédé  d'Esmarch.  Voici,  sous  une  formc 
synoptique,  les  résultats  des  ensemencements  :  le  signe  -h  indique  que  la 
culture  a  prospéré ;  le  signe  —  qu'cUe  est  restée  stérile. 

(*)  Richard  et  Chantemesse,  Rapport  communiqué  au  Comité  consultatif  d'Hygiène 
publiquc  de  Francc  (8  juillct  1889.) 
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NATURE 
3ES    SELLES 

NATURE 
OU    OÉSINFECTANT 

RÉSULTAT 

APRfcs 
*/t   HBURE 

APftÈS 
1  HEURB 

APRKS 

2k*imV, 

APIIC5 

4$kei:rbs 

Selles 

Sublüiié  k  1  pour  1 000 

Sublimé  êi  1  p.  1000  additionné  de  b  p.  1000 
d'acide  chlorhvdriaiie 

-f 

1 

l~ 

1 
T 

TYPHIQÜKS 

Chlorure  de  chau\  &  5  pour  100 

I^t  de  chaux  h  20  pour  100. 

On  voii  que  Ie  lait  de  chaux  seul  a  stérilisé  les  selles  typhiqucs  dans  la 
proportion  de  4  pour  1 000  de  chaux,  et  que  la  désinfeclion  élail  obl^^nue  déja 
au  bout  d'une  demi-heure,  tandis  que  Ie  méme  résultat  n*a  été  atteint  ui  par 
Taddition  du  chlorure  de  chaux  dans  la  proportion  de  1  pour  1  000,  ni  par 
cellc  du  sublimé  dans  la  proportion  de  i  pour  50  000,  soit  pur,  soit  mèlé  è  Tacide 
chlorhydrique,  suivant  la  methode  de  Laplace  (*). 


(*)  La  chaux  vive,  mélangée  en  fragments  avec  les  matières  fécales  liquides,  se  délite  mal; 
elle  agit  moins  bien  et  surtout  bien  plus  lentement  que  Ie  lait  de  chaux.  La  chaux  éteintCf 
pulvérulente  ne  convient  pas  plus,  parce  qu*elle  se  pelotonne  dans  les  selles  diarrhéiqucs 
et  que  Ie  mélange  ne  se  fait  jamais  intimement.  La  chaux  étcinte  a  Tavantage  de  se  con- 
server  bien  mieux  que  la  chaux  vive,  et  c'est  clle  qui,  dans  la  pratique  courante,  devra 
servir  h  preparen  Ie  mélange.  Voici  la  meilleure  fa^on  d*avoir  toujours  è  sa  disposition  da 
lait  de  chaux  actif.  On  fait  se  déliter  de  la  chaux  de  bonne  qualité,  en  Tarrosant  peu  è 
peu  avec  la  moitié  de  son  poids  d*eau.  Quand  la  délitescence  est  effectuée,  on  met  la 
poudre  dans  un  recipiënt  soigneusement  bouché  et  place  en  un  cndroit  sec.  Comme  an 
kilogramme  de  chaux,  qui  a  absorbé  500  grammes  d'eau  pour  se  déliter,  a  acquis  un 
volume  de  2"S200,  il  suffit  de  Ie  délayer  dans  Ie  doublé  de  son  volume  d'eau,  soil  4»'»,400, 
pour  avoir  un  lait  de  chaux  k  20  pour  100.  Ce  liquide  doitétre  employé  toutfrais;  onpeut 
Ie  conserver  pendant  quelqucs jours,  h  Ia  condition  dele  mainlenir  dans  un  vase  bouché. 
Le  lait  de  chaux  avec  lequel  nous  avons  fait  nos  expériences  datait  de  trois  jours.  Lors- 
qu'on  n*est  pas  sOr  de  la  qualité  du  lait  de  chaux  qu'on  a  èi  sa  disposition,  on  peut  Tcs- 
sayer  en  l'ajoutant  aux  matières  h  désinfecter  jusqu*è  ce  que  le  mélange  bleuisse  netle- 
ment  le  papier  de  tournesol. 

Il  suffit,  lorsqu'on  veut  désinfecter  des  selles  typhiques,  de  verser  sur  elles  une  propor- 
tion de  ce  lait  de  chaux  egale  en  volume  è  2  pour  100. 

Il  n'est  pas  nécessaire  de  ménager  beaucoup  le  liquide  désinfectant,  attendu  qu'è 
Paris  le  kilogramme  de  chaux  vive  coüte  O  fr.  05  et  qu'avec  cette  faible  somme  on  peul 
désinfecter  250  litres  de  matières.  On  ne  peut  stériUser  par  ce  procédé  que  les  selles 
liquides.  Lorsqu'on  aura  k  désinfecter  une  fosse  dans  laquelle  auront  été  vidées  des  selles 
typhiques,  il  suffira  de  verser,  par  le  haut,  Ie  lait  de  chaux  dans  la  proportion  indiquée. 
Si  les  matières  de  la  fosse  sont  en  putréfaction,  il  se  dégagera  d'abord  des  torrents 
d'ammoniaque  que  la  chaux  déplace  de  ses  combinaisons  salines,  et  une  partie  de  la  chaux 
sera  perdue  pour  la  désinfeclion.  On  brasse  le  liquide  avec  une  perche  pour  faciliter  Ie 
départ  de  rammoniaque  et  pour  rcndre  le  mélange  homogene.  On  verse  le  lait  de 
chaux  jusqu'a  ce  qu'on  obtienne  une  réaction  nettement  alcaline  au  papier  de  tour- 
nesol. 

De  Teau  d'égout  en  nature  que  nous  avons  additionnée  de  1  pour  100  de  cc  lait  de  chaux 
s'est  clarinée  tres  rapidement  par  la  formation  d'un  coagulum  léger  qui  s*est  collecte  è  la 
surface  et  sur  Ic  fond  de  Téprouvette;  les  ensemencements,  avec  une  gouttelette  puisée  au 
centre,  onL  déinontré  que,  même  au  bont  de  2  heures  et  demie,  la  slérilisation  n'était 
pas  obtenue,  mais  la  croissancc  des  colonies  était  notablement  plus  faible  que  dans  le  tube 
iémoin. 

—  Voyez  sur  cette  question  de  prophylaxie  le  Traite  dhygiéne  de  M.  Proust  et  le  rapport 
de  ce  savant  au  Comité  consuitatif  dllygiène,  1890. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQÜB.  741 


ANATOMIE  PATH0L06IQDE 


La  fièvre  typhoïdc  est  une  inflammation  spécifique.  A  n'envisager  que  les 
premières  phases  anatomo-paihologiques,  on  assiste  è  rinvasion  el  è  la  pullu- 
lation  des  bacilles  et  au  combat  que  leur  livrent  les  phagocytes  (^).  En  dehors 
de  ceux-ci,  les  cellules  fixes  des  tissus,  les  éléments  nobles  des  parenchymes, 
incapables  de  détruire  Ie  microbe,  subissent  ses  atteintes,  d'oü  les  dégé- 
nérescences,  de  nature  et  de  gravité  variables,  granuleuse,  granulo-graisseuse, 
graisseuse,  cireuse,  pigmentaire,  etc.  A  ces  lésions  s*ajoutent  les  modiiications 
qui  portent  sur  la  physiologie  et  Tanatomie  des  vaisseaux. 

Étudié  dans  chaque  organe,  Ie  processus  se  résumé  en  ces  termes  :  infil- 
tration  bacillaire,  réaction  phagocytique  et  modiiications  circulatoires,  dégéné- 
rescence  des  parenchymes,  réparation  normale  ou  anormale. 

Le  microbe  puUule  vigoureusement;  les  organes  lymphoïdes  qui  donnent 
naissance  aux  phagocytes  exagèrent  Tactivité  de  leur  travail ;  Thypertrophie 
splénique  et  ganglionnaire  en  témoignent. 

Pendant  que  se  poursuit  cette  lutte,  Torganisme  humain  est  devenu  remar- 
quablement  vulnérable  è  Tattaque  d'un  parasite  accidentel  quelconquc;  los 
défenseurs  ordinaires  engagés  dans  un  combat  permettent,  sans  grande  dilfl- 
culté,  rinvasion  de  nou veaux  microbes,  et  les  infections  secondaires  surviennent. 

Enfin,  quand  la  lutte  est  iinie,  la  convalescence  se  fait,  c*est-è-dire  la  répa- 
ration. Elle  est  Toeuvre  d'un  doublé  travail  anatomique,  la  résorption  des  cel- 
lules usées  par  l'assaut  de  la  maladie  et  la  régénération  des  cellules  qui  ont 
conservé  assez  de  vitalité  pour  recouvrer  leur  état  primitif.  La  première  parlic 
de  la  tdche  appartient  aux  phagocytes ;  ils  englobent  et  digèrent  les  cellules 
qui  ne  peuvent  leur  résister  (Metchnikoff).  Le  résultat  est  la  disparition,  de 
Torganisme,  de  tous  les  tissus  affaiblis ;  aussi  voit-on  souvent,  après  la  fièvre 
typhoïde,  une  rénovation  si  parfaite,  que  des  individus  jouissent  d'une  santé 
meilleure  que  celle  dont  ils  avaient  coutume  antérieurement  (•). 

(*)  Les  phagocytes  (MetchnikofT)  sont  les  cellules  de  rorganisme  humain  qui  ont  conservé 
par  hérédité  la  propriété  d'englober  et  de  digérer  des  corps  étrangers  tel  qu'on  Tob- 
serve  dans  le  protoplasma  des  protozoaires.  Les  phagocytes  jouissent  tous  de  mouve- 
mcnts  amiboïdes;  les  uns  sont  peu  mobiles  (endothéliums  vasculaires,  cellules  amiboïdes 
du  tissu  conjonctif,  cellules  de  la  rate,  de  la  moelle  des  os,  des  organes  lyniphoïdes),  les 
autres  sont  doués  de  mouvements  amiboïdes  plus  actifs  (leucocytes  polynucléaires  et 
mononucléaires).  Ils  possèdent  une  sensibilité  particuliere  qui  se  manifeste  par  une 
attraction  ou  une  répulsion  h  Tégard  des  corps  étrangers.  Cette  sensibilité  (chimiotaxie 
positive  OU  négative)  a  été  découverte  par  Stahl  (1884)  sur  les  piasmodes  des  myxomycëtes 
et  confirmée  la  méme  année  par  PfefTer  sur  les  zoospermes  des  fougères.  Les  phagocytes 
ont  une  chimiotaxie  positive  h  Tégard  des  bacilles  typhiques  (Büchner,  Berlin.  klin, 
Wochens,,  1800);  ils  sont  capables  de  les  englober  et  de  les  digérer;  Tabsorption  et  la 
destruction  intracellulaire  des  microbes  sont  tres  imparfaites  lorsque  ceux-ci  sont  doués 
d*une  grande  virulcncc  et  que  les  phagocytes  n'ont  point  cncore  pris  Thabitude  de  résister 
5  leurs  toxincs. 

(*)  üne  observation  d'anatomie  comparée  (MetchnikofT)  montre  que  dans  Pespèce 
animale  les  mémes  effets  suivent  les  mémes  causes.  Quand  la  larve  de  la  mouche  sécrète 
son  enveloppe  chilineuse,  il  se  fait  au-dcssous  de  celle-ci  une  accumulation  de  phagocytes 
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Cependant  Toeuvre  des  phagocyles  n'a  rien  de  providentiel.  S'ils  délniisenl 
certains  microbes  ou  certains  iissus  dont  la  résorption  est  utile,  ils  poussenl 
leur  Iravail  aveugle  conlre  toules  les  cellules  incapables  de  se  défendre  el  ils 
font  disparattre  des  éléments  fixes  des  parenchymes  auxquels  ils  se  subsli- 
tuent  pour  s*organiser  en  tissu  conjonctif  adulte.  Les  cellules  fixes  englo- 
bées  par  les  phagocytes,  sont  reproduites  dans  une  cerlaine  mesure  par 
leurs  cellules  congénères,  sous  Tinfluence  du  processus  karyokinétique ;  mals 
cette  régénération  est  d'autant  plus  restreinte  que  Télemcnt  détruit  est  lui- 
méme  plus  différencié.  Ainsi  naissent  les  complications  tardives  de  la  doihié- 
nentérie,  les  scléroses  cérébro-médullaires,  vasculaires,  cardiaques,  rénales,  etc. 

J'étudierai  successivement  les  lésions  des  divers  appareils. 

Intestin.  —  Avec  Comil  et  Ranvier  on  peut  distinguer  quatre  siades  dans 
Tévolution  des  lésions.  Elles  siègent  dans  la  partie  inférieure  de  rintestin  gréle, 
au  voisinage  de  la  valvule  iléo-csBcale.  Rarement  Ie  duodenum  est  intéresse. 
Le  gros  intestin  présente  souvent  de  petites  lésions  disséminées. 

\^  Période  catarrhale,  —  Durée  de  4  èi  5  jours.  EUe  est  caractérisée  par  la 
congestion  de  la  muqueuse,  une  sécrétion  abondante  et  consécutivement  unc 
tuméfaction  de  la  partie  superficielle  de  la  muqueuse.  Les  bacilles  qui  sont 
en  tres  grande  abondance  dans  le  mucus  pénètrent  dans  les  glandes  de  Lie- 
berkühn,  s*infiltrent  dans  le  tissu  profond  de  la  muqueuse,  et  vont  constituer 
des  foyers  de  volumes  variables  auxquels  s*ajoute  une  quantité  de  plus  en 
plus  grande  de  phagocytes  immigrés.  La  réaction  aboutit  en  4  ou  5  jours  a  la 
tuméfaction  des  plaques  et  des  follicules  isolés. 

2<»  Gonflement  et  ulcération  des  plaques,  —  Dès  le  sixième  jour,  quand  la 
maladie  est  grave,  les  plaques  sont  boursouflées,  de  couleur  rouge  pèle  et 
résislanles  au  toucher  (plaques  dures  de  Louis).  Les  follicules  isolés  forment 
(les  boulons  saillants  et  coniques.  Si  la  maladie  est  moins  grave,  les  plaques 
sont  plus  rougcs,  plus  spongieuses  (plaques  molles  de  Louis). 

Les  plus  belles  próparations  microscopiqucs  sont  fournies  par  la  coloration 
avec  l'éosine  hématoxylique.  On  voit  sur  la  coupe  d'unc  plaque  de  Peyer  des 
zones  OU  des  amas  irréguliers  dont  la  teinte  diffèrc  de  ccUe  du  tissu  voisin.  Les 
cellules  ont  pris  presque  uniformëment  la  coloration  rougcAtre  de  Téosine  el 
un  bien  petit  nombre  de  noyaux  ont  fixé  riiématoxyline ;  quelques  cellules 
lumëfiées  et  sans  noyau  colorable  se  distinguent  par  leur  teinte  rouge  vif. 
Dans  los  parties  moins  atteintes  rinfiltration  est  constituée  par  des  leuco- 
cytes  Irès  vivants  dont  le  noyau  fixe  riiématoxyline.  La  réaction  phago- 
cytique  se  poursuit,  quoique  moins  intense,  dans  les  parties  profondes  de 
la  muqueuse  et  de  la  sous-muqueuse.  Les  parois  des  vaisseaux  sanguins 
sont  infillrées,  sans  que  la  lumière  soit  totalement  oblitérée;  on  trouve  dans 
la  profondeur  des  plaques  de  Peyer  des  vaisseaux  lymphatiques  dilatés  rem- 
plis  de  cellules  blanches. 

qui  prend  unc  apparence  puriforme.  La  majeure  partie  des  tissus  de  la  larve  sont  ainsi 
dévorés,  et  les  cellules  qui  resistent  donnent  naissance  è  Ia  mouche,  animal  désormais 
vigoureux  et  rcsistant,  capablc  de  fournir  unc  longue  vic.  Au  contraire,  les  lan'es  dont 
le  corps  persiste  sans  être  résorbé  donnent  naissance  è  une  classe  de  diptèrcs  (mous 
tiques)  prédestinée  ti  une  mort  prochaine. 
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La  methode  de  coloraliou  de  Kühne  (voy.  page  700)  permet  d'apprécicr  ici 
tres  netlemcDt  Ie  rflle  des  bacillcs.  Dans  Ia  plupart  des  préparations,  on  voil 
les  germes  pénétrer  de  la  surrace  de  la  muqucuse  dans  son  épaisseur, 
sous  forme  dilTuse,  soit  sous  forme  de  colonies  irrégulières  qui  envahissenl 
C*  et  lö.  Les  régions  qui  présentent  un  grand  nombre  de  bacilles  sont  préci- 
aëment  celles  des  amas  de  cellules  qui  traduisent  leur  altération  par  un  döfaul 
üc  coloralion  du  noyau  par  rhémaloxyline;  quelques-unes  ont  complètemenl 
perdu  leur  noyau  et  donnent  les  réaclions  de  la  uécrose  de  coagulntion ;  les 
aulres  o'ont  pas  subi  encore  une  altération  aussi  profonde,  mais  leurs  noyaux 
se  colorenl  mal  et  leurs  limites  cellulaires  seniblenlse  confondre  les  unes  avec 
les  autres.  Dans  ces  zones  connuentes  de  bacilles  et  de  phagocytes,  on  ne 
voit  qu'exceptionnelicment  les  premiers  englobés  par  les  seconds.  La  chi- 
miotaxie  positivc  s'est   bien   cxercée  pour  appeler  les  globules  blancs,  mais 
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en  présence  de  bacilles  tres  virulenls  les  leucoeytes  n'ont  pu  ni  les  saisir 
facilemcnt,  nl  les  digérer.  Dans  les  vaisseauxlymphatiqucs  de  la  rógion  pro- 
fonde des  plaques  de  Peyer,  on  Irouve  en  cerlaius  poinls  une  dilatntiou  vas- 
culaire, une  accumulalionde  leucoeytes  et  une  tres  grande  qnantitc  de  bacilles 
lyphiques,  librcs  pour  la  pluparl,  quelques-uns  englobés  dans  les  protoplosmas 
cellulaires.  C'esl  une  véritable  lympliangitc  typhiquc.  L'infiltration  bacillairc 
discrete  et  clairseinée  pénètre  dans  la  profondeur  des  luniques  muqueuse, 
sous-muqueusc  et  mi^ine  musculaire.  En  divers  points  les  parois  des  vais- 
seaux  sont  attcintes;  leur  calibrc  se  remplit  de  globules  rouges,  de  bouchons 
flbrineux  et  de  bacillcs. 

Bientöt  l'énormo  aecumulation  de  phagocytes  subissant  d'une  part  l'action 
des  toxines  typhiques,  nayant,  d'autre  part,  qu'une  minime  quantité  de 
sang  pour  se  nourrir,  dt^générc  sur  une  étcndue  plusou  moins  grande.  Si  la 
df'générescenee  vitrouse,  granulo-graisseuse  des  cellules  fixcs  du  tlssu  et  des 
leucocyles  imnifgr'''S,  se  fnil  sur  des  espaces  limités,  il   peut  y  avoir  rcsorp- 
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lion  des  éléments  par  les  phagocytes  restés  sains  et  rulcération  n*a  point  lieu. 
L'épaisseur  des  plaques  diminue,  leur  surf  ace  se  ride  et  revêt  un  aspect  reti- 
cule. Si  la  dégénérescence  est  trop  étendue,  il  se  produit  une  élimination  en 
masse  des  parties  nécrosées. 

Les  ulcérations  apparaissent  d'ordinaire  vers  Ie  dixième  ou  douzième  jour. 
La  mortification  des  foUicules  s'annonce  par  Tapparition  d'une  teinte  jau- 
n&tre.  Dans  les  plaques,  la  circulation  est  interrompue;  autour  d'elles,  une  rai- 
nure  se  dessine  peu  è  peu  et  Télimination  commence. 

La  mortiflcation  ou  nécrose  de  coagulation  peut  se  faire  par  parcelles 
(plaques  gaufrées  de  Louis)  ou  en  bloc  sur  une  étendue  de  plusieurs  cenli- 
mètres  carrés.  Les  ulcérations  des  follicules  isolés  sont  tres  petites,  tres  pro- 
fondes et  tres  dangereuses  k  cause  de  la  perforation.  Les  surfaces  uleérées 
sont  tapissées  non  de  bacilles  typhiques,  mais  de  microbes  étrangers  è  la 
maladie. 

3<*  Troisième  période,  —  Elle  correspond  k  peu  prés  au  troisième  septénaire. 
La  croüte  nécrosée  qui,  par  suite  de  Timbibition  par  les  matières  colorantes 
de  la  bile,  présente  un  aspect  jaunètre  ou  brunAtre,  s'élimine.  La  surface  de 
Tulcération  apparalt,  tapissée  de  bourgeons  chamus. 

La  paroi  des  vaisseaux  est  tres  fragile,  les  tuniques  sont  transformées  en 
tissu  embryonnaire. 

4*»  Quatrième  période,  Ctcatnsalion.  —  La  cicatrisation  est  lente  k  se  faire. 
Des  ulcérations  isolées,  qui  ont  dü  commencer  leur  évolution  longtemps  après 
les  autres,  restent  parfois  encore  visibles  sept  k  huitsemaines  après  la  fin  de  la 
maladie.  Les  bourgeons  chamus  nés  dans  Ie  fond  de  Tulcération  arrivent,  peu 
k  peu,  k  comblcr  la  perte  de  substance  et  k  former  les  cicatrices.  Il  est  rare 
que  celles-ci  produisent  un  rélrécissoment  de  rintcstin.  Plusieurs  années  après 
la  guérison,  on  reconnait  encore  la  préscnce  de  la  cicatrice  en  examinant  Tor- 
gane  au  travers  d'un  rayon  de  lumièrc.  Souvent  elle  est  signalée  par  une  pig- 
mentation  noire. 

Dans  cerlains  cas,  les  lésions  inteslinales  peuvcnt  manquer  toialemcnl  ou 
être  fort  minimes.  Elles  peuvent  méme  n'exisler  qiie  dans  rappendice  iléo- 
ca^cal.  Chez  Ie  foetus  jeune  elles  manquent(*).  Hasleliiis(*)  a  vu  chez  un  foptus 
dgé  de  8  mois,  né  d'unc  femme  atteinte  de  fièvre  typhoïde,  la  rate  hypertro- 
phiée,  les  follicules  de  l'intestin  infilirés,  ainsi  que  les  ganglions  lymphatiqucs 
du  mésentère.  Murchison(^)  donne  comme  cxemple  de  fièvre  typhoïde  observcc 
k  la  naissance  Ie  cas  de  Mangini(*).  J'ai  lu  la  lettre  de  Mangini,  et  je  crois  que 
Ie  foetus  dont  il  parle  a  succombé  k  une  infection  étrangère  k  la  fièvre 
typhoïde. 

Lésion  des  ganglions  mésentériques.  —  Elle  marque  Ie  début  de  la  généra- 
lisation.  Dès  Ie  premier  jour,  les  ganglions  qui  recoivent  les  lymphaliquos  de 
la  portion  terminale  de  l'intestin  gr^le  acquièrent  Ie  volume  d'une  noix  ou 

(*)  (^iiANTEMESSE  ct  WiDAL,  Soc.  dcs  IlopHaiix,  mars  1890. 
(*)  Cilé  par  Eiciihorst,  Pathol.  int.,  t.  IV,  p.  584. 
(^)   Lnr.  rit. 

{*■)  Mangini,  Acad.  des  sciencco,  1841. 
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même  d'un  oeuf  de  pigeon.  A  la  coupe  ils  offrcnt  une  couleur  rosée,  la  portion 
périphérique  est  plus  fortement  hyperhëmiëe  que  Ie  centre  et  présente  parfois  de 
petites  ecchymoses.  Plus  tard,  la  coupe  prend  une  teinte  uniforme;  il  semble 
que  Ie  ganglion,  comme  les  foUicules  intestinaux,  subit  une  infiltration  gélati- 
neuse.  On  trouve  dans  les  dissociations  sous  Ie  microscope  de  grandes  cellules 
contenant  des  globules  sanguins.  Au  point  de  vue  d&  la  réaction  phagocytique 
et  de  la  présence  des  bacilles,  les  lésions  ont  la  plus  grande  analogie  avec 
celTes  des  plaques  de  Peyer. 

Au  moment  de  la  régression  de  ces  demières,  les  ganglions  subissent  une 
transformation  graisseuse  de  leurs  éléments  qui  précède  la  résorption.  Par- 
fois il  se  forme  des  foyers  de  ramollissement  qui  peuvent  aboutir  è  une  per- 
foration  et  k  une  péritonite  due  soit  au  bacille  typhique  (cas  de  A.  Frankel), 
soit  k  des  microbes  de  la  suppuration  ordinaire.  La  maladie  terminée,  les  gan- 
glions redeviennent  petits,  ridés  et  infiltrés  de  grains  de  pigment.  La  sclerose 
conjonctive  se  substitue  par  places  au  tissu  reticule. 

La  muqueuse  de  l'estomac  présente,  comme  celle  de  Tintestin  dans  ses  parties 
profondes,  une  vaste  nappe  lymphatique  qui  entoure  les  culs-de-sac  glandu- 
laires.  Dans  ce  réseau,  les  déterminations  de  la  fièvre  typholde  sont  fré- 
quentes  (*).  La  muqueuse  gastrique  est  mamelonnée  dans  la  région  pylorique; 
elle  ofTre  des  plaques  d*un  rouge  pointillé  dues  k  une  congestion  intense  des 
radicules  veineuses.  L'infiltration  leucocytique  est  abondante  dans  Ie  réseau 
qui  entoure  les  culs-de-sac  glandulaires,  au  point  de  donner  autour  de  ceux-ci 
des  saillies  papilliformes.  L*épithélium  des  glandes  k  pepsine  subit  la  dégéné- 
rescence  granulo-graisseuse;  on  trouve  souvent  k  sa  place  de  Tépithélium 
cubique.  Les  lésions  du  tissu  adénoïde  de  Testomac  présentent  en  somme 
les  plus  grandes  analogies  avec  celles  du  tissu  similaire  de  Tintestin,  k  un 
degré  prés  d'intensité. 

On  peut  en  dire  autant  en  ce  qui  conceme  les  organes  lympholdes  tres  répan- 
dus  dans  Ie  pharynx  (glande  de  Luschka),  dans  les  mnygdales,  la  base  de  la 
langue,  les  piliers  antérieurs  du  voile  du  palais,  etc. 

La  rate  commence  k  se  tuméfier  vers  Ie  milieu  du  premier  septénaire,  et 
k  la  fin  du  deuxième  elle  a  d'ordinaire  atteint  son  plus  grand  volume.  De 
i75  grammes  son  poids  peut  s'élever  è  500  et  méme  500  grammes.  On  a  vu 
Ie  gonflement  de  Forgane  produire  une  rupture.  L'hypcrtrophie  est  moindre 
chez  les  personnes  dgées  et  dans  les  cas  oü  il  y  a  épaississement  de  la  séreuse 
OU  adhérences  solides  aux  tissus  voisins.  Les  lésions  de  la  rate  (congestion, 
infiltration  phagocytique,  tuméfaction,  artérite  (Siredey),  etc.)  se  rattachent  k 
Ia  présence  de  bacilles  typhiques  répandus  en  abondance  dans  son  tissu ,  au 
début  de  la  maladie.  Dans  les  dix  premiers  jours,  une  goutte  de  sang  splé- 
nique  donne  toujours  des  colonies  typhiques.  Les  bacilles  sont  disséminés 
sous  forme  de  petits  foyers.  Dans  les  coupes  colorées  au  bleu  de  méthylène, 
on  reconnatt  leur  présence  k  un  faible  grossissement.  On  les  distingue  par 
la  coloration  d'un  bleu  vif  que  prennent  les  bacilles  et  les  éléments  cellulaires 
qu'ils  entourent. 

(*)  CoRNiL,  Gaz.  fiebdom.,  1880.  —  A.  Ciiauffard,  Tlièsc  de  Paris,  1882 
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Une  sectioa  de  l'organe  Ie  montre  infiltré  de  sang.  Les  corpuscules  de  Md- 
pighi  sonlvolumineux.  Un  grand  nombre  decellules  lymphatiques  contrcnnenl 
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Fit;.  30.  —  Ralü  bumaioe  au  diJtii'mc  jaitr  de  la  flèvrc  Ly|i1ioIilF. 

un  OU  plusieurs  globiilcs  rouges  dans  leur  proloplasma  (Comil  et  Ranvier); 
on  observe  parfois  des  inrai-cliis  el  mCmc  des  abces. 

FoiG.  —  Le  foic  nest  pas  augmcnté  de  volume,  S  moins  de  circonstances 
exccptionnclles.  Sa  coloralion  pale  et  grisSlre  fait  croïre  le  plus  souvent,  ii 
tort,  h  une  dégtfnéresccncc  graisseuse  tres  marquéc.  La  bile  est  pfilc,  dttco- 
lort'e,  peu  abondanlc,  d'une  densité  faible. 

La  dt-gónr^rcsccnci!  granulo-graisseuse,  ti-ès  Ic'gère  et  parfois  non  visibk 
avcc  de  faibles  grossisseincnts,  an  débul  de  la  maladie,  intense  seulcmcnt 
dans  les  cas  de  mort  tai'divcou  avec  complicalions.  est  prcsque  toujours  moins 
acccntuée  que  ne  l'Indiquo  lexamcn  macroscopiquc  de  l'organe  (Legry)  {'). 
Cetlc  lésion  est  tantiit  jii-riportale  el  péi'ilobulairc,  c'est  le  cas  le  plus  fré- 
quenl;  tantAt  pcri-sush<<patique  ou  ft  Ia  fois  périphérique  et  centrale.  Elle  est 
c  a  ra  i;  té  risee  par  la  pn'sencc,  dans  les  collules,  do  fines  granulaüons  qiii  peu- 
vent  devenir  conlluenles  pour  former  des  goullelcttes  voUimincuscs. 

Les  capillaires,  dilntós  el  pirins  de  sang  au  débul  de  la  maladie,  nc  tardenl 
pas  a  s'clTacer  duns  des  pmporlions  variables  ;  1  elat  de  ces  petils  vaisseaux 
paratl  ^Ire  le  mPme  dans  les  ri^ions  correspondantes  de  tous  les  lobules. 
Leur  dilalatiou  aulour  des  veiues  susWpatiques  coexisle  assez  fréquemmeiit 
avec  la  dégénérescenee  graisseuse  des  cellules  voisines. 

Les  cellules  peuvent  prc'senler  de  !a  tuméfaclion  trouble  ou  un  aspect  hyalin 
el  transparcnt.  Llles  contienuenl  parfois  plusieurs  noyoux.  Les  espaces  porles 
montrent  par  places  un  léger  degrcï  d'infillraliun  leucocytique. 

Les  métli<)dcs  de  coloralliui  donl  j'ai  parlé  pcrmellcnl  d"éludier  les  lésions 
du  luie.  Dans  les  cas  lermiiK^s  par  la  uiorl  nu  début  du  second  scptónaire. 
en  oulre  <lcs  l(^si<ins  de  dégi'ui'ri'secnec    graisseuse  prMinniiiantes  au  niveau 

(')  r.EOnv,  Lefoie  .f-ni»  l<,  ph-ir  liji.hnï'tf.  1R!;n, 
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(Ics  zones  sushépatiques,  on  Irouve  par  la  coloration  k  l'éoBine  hématoxy- 
lique  de  peüla  foyers  ou  les  cellules  du  Toie,  légèrcment  luméfiées,  et  les 
cellules  endolhéliales  présenlenl  des  noyaux  qui  fixent  mal  rtiématoxyltD 
En  d'autres  points  les  petils  foyers  arrondis  prennenl  une  coloralion  pli 
vive  que  celle  du  lissu  voisin.  Ce  sonl  des  nodules  lymphoïdes.  lis  sonl 
forniés  par  rinrillralion  leucocytique  qui  s'esl  ajoulée  k  1  hyperplasic  des 
CL'lluIcs  cndolhéliales,  les  élémcnls  propres  du  foie  étant  au  contiaire  dégé- 
nérés,  h  peinc  reconnaissabics.  II  semble  que  la  seconde  lósion  ncbl 
que  la  suite  de  la  première  :  aprés  la  dégé- 
n^rescence  nodulaire  du  parenchyme ,  il 
se  fcrait  une  inliltralioa  de  phagocytes  ve- 
nus  \k  pour  résorber  les  cellules  bépaliques 
altérées.  Ces  foyers  de  dégénéresccncc 
Dodulaire  sont-ils  provoqués  par  la  pré- 
scnce  directe  des  bacilles  typhiques  ou 
par  les  prodüits  solubles  sécréli^s  par  cu\! 
Bien  que  je  penclie  pour  la  première  opi- 
nion,  je  n'ai  jamais  pu,  dans  des  exa- 
mens nombrcux,  en  avoir  la  di^monstraliou. 
Quand  on  étudie  la  disposltion  des  bacilics 
lypliiques  dans  Ic  foie  au  début  du  second 
septénaire,  on  les  voit  sous  forme  de  pelils 
amas  dans  Ic  sang  de  la  veine  porie  ou 
bien  dissémini^s  dans  les  ramiflcations  ca- 
pillaircs;  ils  entourcnt  parfois  les  cellules 
bépaliques,  dessinant  leurs  contours  el 
montrant  la  disposition  des  capillaires  environnants  mieux  que  ne  pourrait 
Ie  faire  unc  injection  au  bleu.  D'ordinaire  les  bacilleb  se  pn^scntent 
innombrables,  réunis  en  amas  dans  quelques  capillaires  quilb  dilatcnt, 
puur  constituer  un  pctit  foyer  visibic  è  un  tres  faible  grossi asemen l, 
grAcc  a  sa  teinte  bleu  foncé  qui  tranche  sur  la  coloralion  de  la  cuupe  Les 
capillaires  infarcis  <le  bacilles  ont  un  diamèlre  qui  egale  ou  d< passé  celui 
des  cellules  bépaliques.  Cellcs-ci  sonl  ccpendant  tuméfiées  allérées  au 
point  d'avoir  ua  noyau  qui  se  colore  mal  ou  m^mc  nc  se  colore  plus  du  loul. 
Dans  les  capillaires,  les  bacilles  sont  libres  ou  bien  contcnus  dans  lea  cel- 
lules endothéliales,  Icsquelles  apparaissenl  comme  injecties  de  bacilles  el 
periiictlenl  ninst  de  suivre  leurs  prolongemenls  étoilés 

(Juc  devicnnent,  aprés  la  guériaon  de  la  fièvre  typhoide,  ces  nodules 
lymphoïdes  qui  parsèment  Ie  foie?  Aucun  auteur,  que  je  sache,  n'a  encoro 
éludié  cotte  question. 


VSè«( 


ie  Jour  do  la  Ilèirc 


Voies  biliaires.  —  Dans  Ic  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  elles  peuvent  ètre 
envahies  par  Ie  bacille  typhique.  11  en  résulte  dans  la  vésicule  tantdt  des 
lésions  fort  peu  apparcntes('),  tanlót  dü  catarrhe,  des  ulcérations,  une  perfo- 
ralion.   Au  lieu  de  bacilles  spécifiques  ce  sont  parfois  des  germcs  étrangers 


O  livi-nÈ,  ThËBC,  1801. 
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k  la  maladie  qui  viennent  de   rintestin  {bacterium  coli  convmune^  sircpio- 
coques),  véritable  infection  secondaire  donnant  naissance  è  la  suppuration. 

Les  glandes  salivaires,  Ie  pancreas  sont  tuméfiés  au  début  de  la  maladie. 
Les  acini  présentent  une  dégénérescence  granuleuse  de  leur  épithélium 
(Hoffmann). 

Os  ET  ARTicuLATiONS.  —  La  coDstitutioii  anatomïque  de  la  moelle  des  os  est 
trop  rapprochée  de  celle  de  la  pulpe  de  Ia  rate(*)  pour  qu'il  n  y  ait  pas  des 
relations  étroites  dans  les  désordres  pathologiques  qui  atteignent  ces  organes. 
Neumann  et  Bizzozero,  en  1869,  virent  que  les  cellules  de  la  moelle  des  os, 
comme  celles  de  la  rate,  renfermaient  dans  la  fiëvre  typhoïde  des  corpuscules 
rouges.  Pendant  la  convalescence  ou  après  la  guérison,  la  moelle  est  rouge 
brun;  elle  possède  une  quantité  de  grandes  cellules  (macrophages)  qui  con- 
tiennent  de  gros  corpuscules  pigmentaires  ou  de  petits  grains  d*un  brun  jaune, 
analogues  aux  cellules  que  Ton  trouve  dans  la  paroi  des  foyers  d'hémor- 
rhagie  cerebrale.  L'irritation  de  la  moelle  par  les  bacilles  typhiques  aboutit 
parfois  k  constituer  des  foyers  d*ostéite  et  de  périostite  qui  se  caractérisenl 
par  la  présence  de  leucocyies  et  produisent  une  tuméfaction  douloureuse  debu- 
tant pendant  la  convalescence  (').  On  trouvera  dans  ces  ostéopériostites,  plu- 
sieurs  mois  après  la  guérison  de  la  maladie,  un  tissu  de  granulations  qui 
renferme  des  bacilles  typhiques  vivants  (Orloff,  Comif  et  Péan,  Chantemesse). 
Parfois  cette  ostéopériostite  dure  plusieurs  années  et  amène  une  déforma- 
tion  du  membre  (').  Elle  peut  suppurer  sous  Tinfluence  du  seul  bacille 
typhique  (*). 

Les  lésions  articulaires  de  la  fièvre  typhoïde  sont  de  divers  ordres  :  iantöt 
légères  et  fugaces,  accompagnées  de  craquements  articulaires,  tanlót  plus 
intenses  avec  déformations  de  la  jointure. 

La  suppuration  des  os  et  des  articulations  est  Ie  plus  souvent  liée  è  une 
infection  secondaire,  d'origine  pyémique  (Ebermayer). 

PouMON.  Plèvres.  —  Les  bronches  sont  atteintes  de  catarrhe  avec  con- 
gestion  des  vaisseaux  de  la  sous-muqueuse.  Le  parenchyme  peut  présenter 
toutes  les  lésions  inflammatoires,  congestion,  atélectasie,  pneumonie  hypo- 
statique  et  pneumonie  fibrineuse.  On  y  trouve  plus  rarement  des  infarctus 
hémorrhagiques,  la  gangrène  ou  des  abces.  La  pleurésie  purulente  s*observe 
assez  souvent.  Elle  est  provoquée  par  le  bacille  typhique  lui-méme  (Valentini) 
ou  par  des  microbes  d'infection  secondaire.  La  pleurésie  hémorrhagique  et  la 
pleurésie  séreuse  peuvent  être  provoquées  par  le  microbe  d'Eberth  ('). 

(*)  Recklinghausen,  Canstatt  Jahresb.,  1867.  —  Ponfick,  Virch.  Arch.j  Bd  LVI,  1872. 

(■)  Voyez  les  theses  de  Mercier,  1879;  —  Levesque,  1879;  —  Rondu,  1880;  —  Hütinel, 
1885;  —  BoüRCY,  1883;  —  Robin,  Gaz.  méd.,  1881 ;  —  Reclus,  ibid,  1883;  —  Terrillon,  Pro- 
gres  méd.,  1884;  —  Ebermayer,  Ueber  Knochenerkrankungen  bei  Typhus;  D.  Arch.f,  K.  Med., 
Bd  XLIV,  1889;  —  Oscar  Witzel,  Die  Gelenk  und  Knochenentzundungen;  Bonn,  1890. 

O  A.  Chantemesse,  Soc.  médic.  des  hópitaux,  juillel  1890. 

(*)  Achalme,  Soc.  de  biologie,  1890.  —  Raymond,  Soc.  des  hópitaux,  1891. 

(*)  Charrin  et  RoGER,  Société  médirale  des  Mpitaux^  avril  1891.  —  Cii.  Fernet,  ibid., 
mai  1891. 
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Le  LARYNX  est  prcsque  ioujours  aticint.  Il  présente  des  lésions  dues  soit 
k  Ia  présence  du  bacille  typhique,  soit  k  des  parasites  d*autre  nature  (Comil). 
Les  ulcérations  débutent  dans  la  couche  adénolde  (Coyne).  Superficielles  ou 
tres  profondes,  elles  peuvent  avoir  pour  aboutissant  Ia  suppuration,  Ia  dégé- 
nérescence  des  muscles  et  Ia  nécrose  des  cartilages.  On  a  vu  Ia  nécrose  débuter 
d  emblée  k  la  suite  d'un  abces  sous-përichondrique. 

Systême  nerveux.  —  Meynert  a  signalé  Ia  présence  de  granulations  pigmen- 
taires  accumulées  dans  les  cellules  nerveuses  des  corps  opto-striés,  Tinfiltra- 
tion  leucocytique  des  gaines  périvasculaires  et  Taccu mulation  de  ces  mêmes 
cellules  au  voisinage  des  vaisseaux  et  autour  des  cellules  nerveuses.  Cursch- 
mann,  Vaillard  et  Vincent  ont  trouvé  des  bacilles  dans  Ia  puipe  spinale  et 
cerebrale.  Nous  avons  signalé  leur  présence  dans  le  système  nerveux  des  ani- 
maux  atteints  d'infection  typhique  expérimentale.  Dans  les  centres  nerveux 
comme  dans  les  autres  organes  on  observe  le  méme  processus  anatomo-patho- 
logique,  la  réaction  phagocytique  et  la  dégénérescence  des  cellules  fixes  des 
tissus.  L'altération  profonde  des  cellules  nerveuses,  leur  résorption  par  les 
phagocytcs,  Torganisation  de  ceux-ci  en  tissu  conjonctif,  aboutissent  k  Ia 
sclerose.  La  sclerose  en  plaques  ne  compte  que  trop  souvent  dans  son  étio- 
logie  la  fièvre  typhoïde. 

Les  névrites  parenchymateuses  avec  leurs  degrés  variables  de  gravité  ont  été 
bien  décrites  par  Pitres  et  Vaillard. 

Muscles.  Coeur.  —  Les  muscles  se  distinguent  par  leur  coloration  et  leur 
sécheresse  (coloration  jambonnée).  On  remarque  qk  et  lè  des  points  jaune 
pèle  (grands  droits  de  l'abdomen,  adducteurs,  cceur,  etc.).  Au  microscope, 
ccrtaines  fibres  présentent  un  aspect  mat,  vitreux,  constituant  Ia  dégénéres- 
cence cireuse  (Zenker,  Hayem) ;  en  d'autres  points,  il  y  a  dégénérescence  gra- 
nulo-graisseuse.  Quelques  fibres  montrentdes  lésions  histologiques  qui  ont  fait 
penser  a  la  multiplication  des  noyaux  et  par  conséquent  k  Texistence  d*une 
véritable  myosite  parenchymateuse  (Hayem).  Il  ne  s*agirait  pas  pour  M.  Mel- 
chnikofT  d'une  prolifération  nucléaire,  Tapparente  multiplication  des  noyaux 
serait  due  k  la  pénétration  des  phagocytes  dans  les  fibres  altérées  (*). 

Le  coeur  olfre  souvent  une  teinte  feuille  morte  et  une  friabilité  anormale. 
A  Ia  dégénérescence  granuleuse,  graisseuse  ou  cireuse  et  plus  rarement 
pigmentaire  s'ajoute,  k  I'intérieur  des  fibres  musculaires,  Tenvahissement 
phagocytique  qui  se  monire  aussi  dans  le  tissu  conjonctif  périfasciculaire.  Sou- 
vent les  petits  vaisseaux  du  myocarde  sont  le  siège  d'endartérite.  M.  Hayem 

(')  II  est  certain  que  les  figures  dessinées  par  Paneth  (Wiener  akadem,  SitiungberichUt 
1885)  comme  représentant  la  naissance  de  Ia  striation  musculaire  dans  des  cellules  avoisi- 
nant  les  fibres  musculaires  dégénérées,  ont  une  tout  autre  signification  que  celle  indiquée 
par  le  savant  viennois.  Il  s'agit  tout  simplement  de  phagocytes  ayant  englobé  des  fragments 
de  tissu  musculaire.  C*est  un  processus  anatomique  de  répression  et  non  de  régénération. 
Pour  se  rendre  im  compte  précis  de  ce  phénomène  de  destruction  par  les  phagocytes 
du  tissu  musculaire  altéré,  il  faut,  è  Texemple  de  MetchnikofT,  faire  une  dissociation  k  Tétat 
frais,  dans  du  serum  artiflciel  d'un  fragment  de  la  queue  d'un  tétard  en  voie  de  résorption. 
On  Yoit  tres  nettement  dans  les  phagocytes  des  parcelles  de  tissu  musculaire,  reconnais- 
sables  &  leur  striation,  ou  déjè  troubles  et  en  partie  digérées. 
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a  rattaché  la  mort  subite  è  ces  diverses  lésions.  MM.  Landouzy  eiSiredey 
ont  bien  montré  Ie  r6le  de  l'endartéiïte  des  vaisseaux  du  myocarde  dans  Ia 
production  de  lésions  dégénératives  du  coeur  longtemps  après  la  fin  de 
la  dothiénentérie.  Dans  Ie  muscle  on  trouve  souvent  des  bacilles  typhiquer. 
(Chantemesse  et  Widal). 

Les  VAISSEAUX  SANGUiNS  préscntcnt  de  Tendartérite  et  plus  rarement  de  la  péri- 
artérite  engendrée  par  la  prësence  du  bacille,  car  cette  lésion  est  prédominante 
dans  les  organes  oü  Ie  mierene  a  puUulé  énergiquement ;  tels  sent  les  vais- 
seaux de  rintestin  (*),  des  ganglions  mésentériques,  de  la  rate,  du  coeur,  etc. 
On  note  parfois  rinflammation  de  la  tunique  interne  des  gros  vaisseaux  (artère 
fémorale) ;  c'est  par  elle  que  certains  anévrysmes  de  Taorte  se  rattachent  h  la 
dothiénentérie. 

Le  SANG  est  profondément  modifié.  Les  bacilles  ne  séjoument  que  peu  de 
temps  dans  le  plasma  de  la  circulation  générale  (Wyssokowitsch).  Les  bacilles 
s*accumulent  de  bonne  heure  dans  certains  organes,  les  tissus  lymphoïdes  en 
particulier. 

Les  globules  du  sang  présentent  des  changements  remarquables.  Les 
hématies  sont  diffluentcs.  Leur  nombre  diminue  et  on  constate  Tabaissement 
de  la  quantité  d'oxyhémoglobine  qui  se  maintient  longtemps  pendant  la  conva- 
lescence  au  chiffre  de  9  è  10,  11  pour  100.  A  cette  anémie  prononcée  et  persis- 
tante  s'ajoutc  une  diminution  dans  l'activité  des  échanges,  mais  celle-ci  s*amé- 
liore  avant  la  disparition  de  ranémie(*). 

Les  globules  blancs  augmentent  beaucoup  de  nombre  pendant  la  première 
semaine.  Cette  suractivité  de  leur  production  est  nécessitée  par  les  actes  de 
phagocytismc  qui  s'opèrent  dans  les  organes  lymphoïdes  de  Tabdomen  el  dans 
le  sang.  Quand  les  bacilles  sont  acciimulés  dans  les  organes,  les  leucocyles  les 
y  suivent  et  leur  nombre  diminue  dans  la  circulation  générale,  ou  plus  iard  ils 
reparaissent  peu  h  peu.  Le  chifFrc  de  la  fibrine  s'abaissc  dans  le  sang  doj 
typhiqucs;  les  matièrcs  extractives  y  sont  au  contraire  en  exces. 

Reins.  —  Ils  sont  presque  toujours  touches  dans  la  fièvre  typhoide.  La 
néphrite  peut  (Hre  légere  ou  grave.  Dans  les  formes  graves  elle  est  le  résullal 
du  passage  dans  le  fillre  rénal  des  germes  de  la  maladie;  on  retrouve  alors  los 
bacilles  dans  l'urine  (Bouchard  1881,  Seitz  1886).  A  la  coupe,  lorgane  est  volu- 
mineux;  la  substance  médullaire  est  violacée  et  la  zone  corticale  présente  une 
teinte  feuille  morte.  L'épithélium  strié  est  devenu  partout  granuleux;  il  a  perdii 
sa  striation,  son  noyau  ne  se  colore  plus.  Une  des  particularités  imporlanlcs, 
d'après  Renaut,  c'est  l'épanchement  dans  la  cavilé  glomérulaire  d'une  matière 
translucide  albumineuse  qui  s'écoule  dans  les  tubes  contournés  voisins  du  glo- 
mérule  et  qui  distend  ces  tubes  au  point  de  les  faire  quelquefois  éclater.  Il  se 

(*)  Les  lésions  vasculaircs  ne  sont  nulle  part  plus  développées  que  dans  les  vaisseaux  de 
(a  muqueusc  ulcéréc  de  I'inteslin.  La  paroi  vasculaire  est  augmentée  d'épaisseur.  Lc  vais- 
scau  est  dilalé,  rempli  de  sanp:  ou  de  coagulum  (ibrineüx.  Les  trois  tuniques  intestinalcs 
et  le  coagulum  sont  infillrés  de  bacilles.  (Voir  le  dessin,  p.  708.) 

(•)  Ulnccque  et  Baudüln,  Süc.  de  biologie,  janv.  1888. 
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forme  de  la  sorte  de  petits  espaces  cavemeux  dans  lequel  s'engagent  des 
phagocytes.  La  figure  donne  un  peu  Tapparence  du  tissu  muqueux  (points 
myxoïdes  de  Renaut(').  A  cette  lésion  parenchymaieuse  s*ajoute  la  dila 
lation  des  vaisseaux  et  Finfiltration  oedémateuse  du  tissu  péritubulaire  ('). 
La  néphrite  est  diffuse.  L*urine  contient  de  ralbumine,  des  cylindres  soit  gra- 
nuleux,  soit  colloïdes  et  des  bacilles.  Avec  ces  néphrites  coïncident  parfois 
des  lésions  de  la  peau,  ecthyma,  pemphigus  (Bouchard)  ou  des  éruptions 
miliaires  (Hanot)  ('). 

Les  FURONCLES,  Ics  ABCES  sous-cutaués  OU  profonds  ne  sont  point  rares.  Ces 
abces  surviennent  pendant  la  convalescence  ou  plusieurs  mois  plus  tard.  lis 
sont  dus  k  des  microbes  de  la  suppuration  ou  bien  aux  bacilles  typhiques.  Il 
est  probable  que  les  suppurations  tardives  du  tissu  cellulaire  ont  leur  point  d^ 
départ  dans  lepérioste.  Nousavons  étudié,  M.  Widal  etmoi,  Ie  pus  d'abcès  tres 
volumineux  survenus  quinze  mois  après  la  fièvre  typhoïde.  Ce  pus  jaunètre, 
visqueux,  tres  épais,  renfermait  è  Tétat  de  pureté  des  bacilles  typhiques.  On 
ne  peut  méconnattre  qu'en  pareil  cas  la  fièvre  typhoïde  s'était  terminée  par 
une  véritable  infection  chronique. 

Les  GANGRÈNES  out  uuc  Origine  interne  (artérite  ou  phlébite  microbienne)  ou 
externe  (souillure  de  la  peau  par  des  impuretés  ou  des  matières  fécales). 

L'oRcmTE  se  termine  par  résolution  ou  par  suppuration.  Le  bacille  se  ren- 
contre fréquemment  dans  les  testicules  des  typhiques  (Chantemesse  et  Widal). 
Il  peut  exister  seul  dans  Torchite  suppurée  (Jaccoud). 


STHPTOHES 


Je  prendrai  pour  type  de  ma  description  une  forme  moyenne  de  la  fièvre 
typhoïde,  puis  j'envisagerai  les  complications,  pour  revenir  plus  tard  sur  Fétude 
des  diverses  formes  cliniques.  Il  s'agit  de  la  maladie  envisagée  en  dehors  des 
modificcUions  que  lui  imprime  la  thérapeutique. 

Période  dincuhalion,  —  La  durée  de  cette  période  est  tres  variable  suivant 
la  quantité  et  la  virulence  du  virus  absorbé.  Elle  peut  n'étre  que  de  deux  ou 
trois  jours  (Murchison);  le  plus  souvent  de  huit  è  quinze  jours  ou  un  mois.  Je 
crois  méme  qu'elle  dépasse  souvent  ce  chiffre.  Certains  individus  gardent 
longtemps  dans  leur  intestin,  et  peut-étre  méme  dans  Tintimité  de  leurs  tissus, 
des  germes  typhiques  qui  se  développent  mal  jusqu*è  Tarrivée  d*une  circon- 
stance  favorable. 

Période  cFascension.  —  Avant  la  période  d'invasion  confirmée,  le  patiënt  qui 

(•)  Renaüt,  Arch.  de  physiologie,  1885. 

(*)  Dans  ces  expériences,  Cygnoeus  a  vu  les  bacilles  typhiques  dansles  anses  glomérulaires. 

O  Hangt,  Rev.  de  médecine,  1883. 
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est  encore  sans  fiè^Te  se  plaint  de  lassitude,  de  douleurs  musculaires,  d*inappé- 
tence,  de  vertiges,  d'insomnie  et  parfois  d*ëpistaxis.  Les  produiis  solubles 
élaborés  par  Ie  bacille  ont  commencé  leur  oeuvre  d'intoxication. 

Rarement  Ie  début  est  brusque  et  s*annonce  par  un  ou  plusieurs  frissons. 
Il  y  a  des  observations  oü  la  fiëvre  typhoïde  a  commencé  cliniquementpar  une 
pneumonie  lobaire. 

Le  début  par  des  troubles  digestifs  ou  une  angine  est  plus  frequent.  Sa 
caractéristique  est  Tapparition  d*un  état  fébrile  continu  avec  exaspérations 
vespérales  qui  atteint  son  apogée  entre  le  sixième  et  le  huitième  jour  (40*  el 
au  del&).  Pendant  ce  premier  septénaire  les  sympt6mes  de  la  période  prodro- 
mique  se  sont  exagérés ;  la  céphalulgie  est  devenue  violente ;  Yinsomfiie  tenace; 
les  vertiges  apparaissent  dés  que  le  malade  s*assied  sur  son  lit;  les  petitcs 
épistaxis  sont  fréquentes.  La  langue  est  pdteuse,  la  diarrhée  commencé  et  la 
prostration  s*accuse,  allant  parfois  jusqu'è  la  stupeur.  La  congestion  bronchique 
se  traduit  par  des  rdles  sibilants.  La  rate  est  déjè  grosse. 

Période  (tétat,  —  Ce  mot  s*applique  k  la  généralisation  de  Tinfection  el  non 
k  l'évolution  des  symptómes  qui  ne  vont  faire  que  s'aggraver.  Cette  période 
comprend  le  second  et  une  partie  du  troisième  septénaire. 

Le  virus  diffuse  partout ;  il  n'est  pour  ainsi  dire  pas  d'organes  oü  on  ne 
trouve  le  bacille  typhique.  C*est  au  début  de  cette  période  qu*apparatt  sur 
le  ventre  Téruption  des  loches  roséea  lerUiculaires,  taches  papuleuses,  de  '2 
k  5  millimètres  de  circonférence,  s*e(faQant  momentanément  par  la  distension 
de  la  peau  ou  la  pression  du  doigt.  Discrete  ou  confluente,  Téruption  dure  dans 
son  ensemble  deux  k  trois  semaines.  Elle  serait  due,  d'après  Neuhauss,  k  des 
embolies  capillaires  de  bacilles.  Je  n*ai  jamais  pu  réussir  k  vérifier  ce  fait. 

Cependant  tous  les  symptómes  nerveux  s'accroissent,  excepté  la  céphalalgie  : 
surdité  légere,  délire  tranquille  ou  agité  habituellement  nocturne,  somnolence. 
regard  vague,  langue  tremhlotante.  La  bouche  est  sèche,  tapissée  de  muco- 
sites  qui  recouvrent  la  langue,  les  dents  et  Ia  gorge  sous  la  forme  de  fuligi- 
nosités. 

Dans  quelques  cas  la  diarrhée  manque,  mais  le  plus  souvent  elle  est  con- 
stituée  par  des  selles  liquides,  fréquentes,  fétides,  de  couleur  ocre  jaune.  On 
y  trouve  au  microscope  des  cellules  épithéliales  de  la  muqueuse  intestinale, 
des  cellules  embryonnaires,  des  cellules  graisseuses,  des  cristaux  gras  (?),  des 
éléments  conjonctifs  nécrosés,  enfin  des  microbes  ronds  ou  en  bdtonnets. 
Du  dixième  au  vingtième  jour  on  y  rencontre  k  peu  prés  constamment  des 
bacilles  typhiques. 

Dès  que  la  diarrhée  est  établie  on  pergoit  le  gargouillement  dans  la  fosse 
iliaque  droile  et  la  pression  de  cette  région  et  du  creux  épigastrique  est  un 
peu  douloureuse.  La  parésie  intestinale  et  Taccumulation  des  gaz  produisent 
le  météorisme  abdominal.  Les  vomissemenls  sont  rares. 

La  fréquence  des  mouvements  respiratoires  augmente  en  móme  temps  que 
les  lésioi-is  broncho-pulmonaires.  Le  pouls  perd  de  son  énergie  et  devient  dicroUy 
sa  fréquence  et  sa  mollesse  sont  en  raison  directe  de  la  gravité  de  la  maladie. 

Les  urines  sont  peu  abondantes,  foncées,  souvent  albumineuses,  ricbes  en 
principes  extractifs,  mais  pauvres  en  uree  (Albert  Robin). 
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La  parësie  vésicale  aboutit  parfois  è  la  rétenlion  d'urine. 

La  rate  est  volumineuse.  La  températurc  du  soir  atteint  ou  dépasse  40^  et 
dans  les  formes  graves  les  rémissions  thermiques  sont  faibles. 

O  utre  les  taches  rosées  lenticulaires,  on  note  parfois  la  présence  de  taches 
bleues  dues  aux  poux  du  pubis  (Duguet). 

C'est  è  cette  période  que  des  complications  graves  peuvent  se  développer, 
produites,  les  unes  par  une  localisation  massive  du  virus  sur  un  organe  (cer- 
veau,  coeur,  reins,  etc),  les  autres  par  la  rétention  et  raccumulation  dans  Téco- 
nomie  de  produits  toxiques  de  divers  ordres;  les  demières  enfin  par  une 
infection  secondaire  surajoutée. 

Période  de  déclin,  —  Du  quinzième  au  trentième  jour,  rarement  plus  t6t  ou 
plus  tard,le  malade  entre  dans  la  période  de  défervescence.  Celle-ci  est  carac- 
térisée  par  des  modifications  de  Tétat  général  et  des  rémissions  de  la  tempera- 
ture  (courbe  décroissante).  Lente  d*ordinaire,  elle  peut  êtrequelquefoisbrusque 
(crise  de  polyurie,  hémorrhagie).  Les  symptómes  diminuent  progressivement 
d*intensité;  la  physionomie  du  malade  devient  meilleure,  la  peau  est  moins 
sèche ;  Turine  plus  abondante  renferme  une  grande  quantité  de  produits  toxi- 
ques et  de  matières  extractives;  Tintelligence  renatt. 

La  détente  est  presque  toujours  annoncée  tantót  par  une  fausse  déferves- 
cence avec  amélioration  passagere,  tantót  par  un  redoublement  de  phénomènes 
généraux  et  locaux  qui  constituent  ce  que  Ton  a  appelé  la  perturbation  cri- 
tique.  Un  des  caractères  les  plus  saillants  de  cette  phase  est  Tirrégularité 
de  la  courbe  thermique  qui  présente  altemativement  des  ascensions  considé- 
rables  et  des  chutes  de  plusieurs  degrés  (stade  amphibole).  Si  des  complica- 
tions ne  surviennent  pas  qui  prolongent  la  durée  de  Finfection  ou  entratnent 
la  mort,  Ie  malade,  considérablement  amaigri  et  anémié,  entre  en  convales- 
cence. 

La  convalescence  est  marquée  par  Ie  retour  et  Ie  maintien  de  la  température 
è  Tétat  normal  et  aussi  par  une  modification  du  visage,  qui  devient  gai  et 
expressif.  Plus  la  maladie  aété  grave,  plus  la  convalescence  sera  longue  (*).  Lc 
pouls  est  mou  et  petit,  soumis  k  des  variations  émotives,  la  température  des- 
eend  au-dessous  de  la  normale  et  tous  les  grands  appareils  accomplissent 
imparfaitement  leurs  fonctions.  Les  réflexes  sont  exagérés ;  les  vertiges  et  les 
palpitations  se  montrent  fréquemment.  Les  premiers  essais  de  Talimentation 
sont  parfois  suivis  de  vomissements,  surtout  chez  les  malades  qui  ont 
été  soumis  è  la  diète.  La  débilité  intellectuelle  persiste  longtemps;  certains 
malades  ne  retrouvent  jamais  Tintégrité  de  la  mémoire.  A  ce  moment  encore 
des  complications  peuvent  survenir,  qui  par  leur  apparition  éloignent  Ie  retour 
è  la  santé,  affèctions  vésaniques,  paralysies  localisées,  diarrhée  chronique^  mani- 
festations  pyémiques  et  plus  tard  tuberculose^  cardiopathie,  etc. 

La  fièvre  typhoïde  laisse  souvent  comme  stigmates  indélébiles  des  verge- 
tures  sur  la  peau  des  membres  au  niveau  des  cartilages  de  conjugaison  (Bou- 
chard).  Ces  lésions  sont  Tindice  d'une  croissance  exagérée  due  k  rirrilalion  de 
la  moelle  osseuse  par  Ie  virus  typhique  (Ponfick,  Neumann)  ('). 

(*)  HüTiNEL,  Convalescence  et  reckule  de  la  fièvre  typho'dty  1885. 
(*)  Virchow's  Arcti.,  1880. 

TRAITE   DE   MÉDECINE.    —   I.  4S 
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Tel  est  Ie  tableau  sommaire  d*une  fièvre  typholde  de  moyenne  grayiié»  ëvo- 
luant  sans  complications.  Parmi  les  symptómes  que  j'ai  passés  en  revue, 
il  en  est  qui  méritent  une  analyse  plus  complete. 

Étude  analytique  de  quelques  sjrmptömes.  —  TempércUure.  —  La  fièvre  est 
Ie  symptóme  dominant  de  l'infection  typhique.  Depuis  les  recherches  de  Wun- 
derlich,  Thomas,  Griesinger,  Liebermeister,  Jaccoud,  Lorain,  on  possède 
des  notions  tres  exactes  sur  Ie  cycle  thermique.  Schématiquement,  il  repré- 
sente les  trois  c6tés  supérieurs  d*un  trapëze  (Jaccoud).  Les  oscillations  ascen- 
dantes  du  début  s*élèvent  graduellement,  chacune  dépassant  la  précédente 
d*un  demi-degré,  puis  elles  oscillent  autour  d'un  point  fixe  en  conservant 
chacune  la  même  amplitude,  et  enfin  descendent  régulièrement. 

Sur  la  marché  de  la  température,  Wunderlich  avait  émis  quelques  proposi- 
tions  qui  8*appliquent  k  bon  nombre  de  formes  communes  et  auxquelles  on  a 
voulu  accorder  force  de  lois  :  toute  fièvre  qui,  dès  Ie  second  jour,  atteml 
40',  n'est  pas  la  fièvre  typhoïde ;  —  toute  fièvre  qui,  Ie  soir  du  quatrième  jour, 
ne  s'élève  pas  è  W,  n*est  pas  la  fièvre  typhoïde ;  —  Ie  maximum  de  la  tem- 
pérature se  montre  d'abord  Ie  soir,  quel  que  soit  Ie  jour  de  son  apparition;  — 
Ie  septièrae  jour,  il  se  fait  une  rémission  de  la  température  qui  ne  s*abaisse 
jamais  jusqu'è la  normale;  —  la  défervescence  se  fait  par  lysis. 

Il  n'est  aucune  de  ces  propositions  qui  ne  puisse  étre  inexacte.  On  obsenre 
des  dothiénentéries  sans  fièvre;  des  fièvres  typhoïdes  abortives  qui,  dès  Ie 
second  jour,  provoquent  une  élévation  thermique  de  40^;  on  note  une  tempé- 
rature plus  élevée  Ie  ma  tin  que  Ie  soir;  une  rémission  fébrile  qui  apparatt  du 
cinquième  au  dixième  jour  et  peut  abaisser  Ia  température  au  chiffre  normal 
(Jaccoud)  (*).  Enfin  la  défervescence  est  quelquefois  brusque. 

Les  signes  pronosliques  tirés  de  Tintensité  de  la  fièvre  sont  utiles,  mais 
ils  ne  comportent  pas  de  caractères  absolus;  il  faut  tenir  compte  du  maxi- 
mum thermique  ei  de  la  marche  de  la  courbe  fébrile.  De  tres  hautes  tempé- 
ratures  font  présager  un  péril  grave.  D'après  Fiedler(*),  un  maximum  ther- 
mique qui  dépassc  Ie  malin  41*,2  et  dans  Ia  joumée  41^,7,  annonce  une 
mort  certaine.  On  a  vu  cependant  des  guérisons  malgré  cette  fièvre,  au  prix 
d'une  convalescence  iardive  et  difficile.  En  revanche,  beaucoup  de  dothiénen- 
téries se  terminent  par  la  mort  qui  n'ont  pas  atieint  des  chiffres  thermiques 
élevés. 

L'élude  de  la  courbe  de  température  fournit  des  renseignements  précieux.  Si 
du  cinquième  au  dixième  jour  les  rémissions  matinales  sont  tres  prononcées,  la 
fièvre  sera  légere  ou  de  moyenne  intensité ;  si  ces  rémissions  n*atteignenl  pas 
un  demi-degré  et  que  la  température  reste  élevée,  la  fièvre  sera  grave. 

D'après  M.  Jaccoud,  auquel  on  doit  une  remarquable  étude  de  la  tempéra- 
ture des  typhiques,  il  n'existe  aucun  rapport  régulier  entre  la  précocité  du 
maximum  et  Ie  pronostic ;  mais,  dan^  les  cas  qui  guérissent,  il  y  a  un  cerlain 
rapport  direct  entre  la  précocité  du  maximum  et  la  brièveté  de  la  maladie. 
A  mesure  que  raffection  s'éloigne  de  son  début,  les  indications  pronostiqiies 

(*)  Iaccoud,  Clin.  médicale.  1885. 
('■»)  Citó  par  Hrand. 
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qu'on  peut  tirer  de  Ia  marcbe  de  la  température  devienoent  plus  précises. 
La  caractéristique  de  la  Gèvre  typhique  ne  réside  pas  dans  rélévation  de  tem- 
pératureet  laproduction  exagérëe  dechaleur,  maisdans  Ie  maintien  de  la  tem- 
pérature  du  corps  au-dessus  du  chifTre  normal,  la  productioD  s'exagféraut,  si 
la  déperdition  s'exagère.  L'organisme  de  rbomme  sain  lutte  pour  mainteDir 
la  température  normale  de  57*, 5,  quand  des  circonslances  eztérieures  lendent 
k  Ia  modifïer ;  l'organisme  du  fébricilanL  lutte  aussi  pour  conserver  Ia 
Lempërature  anormale  que  lui  assigne  Ie  trouble  de  )a  fonction  de  régulation 
Ihermique;  il  défend  sa  fiëvre.  Quand  on  soustrait  artiGciellemeot  du  calo- 


Bchéma  de  la  courbr  de  lEmpérature  d'iin  typhlqae  d'apiis  Wunderllcli. 


rique  a  un  typhique,  par  uq  batn  froid,  Ie  centre  thennique  s'oppose  par 
sea  actes  au  refroidissement  et  parfois  avec  avantage,  puisque  certaios 
malades  mis  daas  l'eau  froide  voient  leur  température  centrale  s'élever.  Il 
faut  briser  cettc  résistance  pour  abaisser  la  température  du  corps,  et  suivant 
la  diflicultë  qu'on  éprouve  &  produïre  et  b  maintenir  eet  abaissement,  on  peut 
juger  de  la  perturbation  des  centres  thermiques,  c'esl-è-dire  de  la  TÏgueur  da 
la  Gèvre.  Un  méme  cbifTre  de  -iO*  indique  unc  égatité  de  température,  non 
une  égalité  de  Gèvre.  Un  moyen  de  pronostic  au  début  de  la  doLbiénentén<> 
est  de  tAter  la  résistance  de  ce  centre  thermique  actionné  par  Ie  poison 
typhique.  Un  bain  froid  proloagé  est  donné  au  maladc,  de  facon  k  obtenir 
un  abaissement  de  un  degré  au  minimum;  au  sortir  du  bain  la  température 
est  prise  tous  les  quarts  d'heure.  Dans  les  fonnes  qui  seront  graves  et  pro- 
longées,  la  température  s'élève  puis  redescend  un  peu  avant  de  reprendre  son 
ascension  déGnitive.  Entre  deux  bains  elle  dessine  comme  une  sorte  de  crochet. 
Dans  les  cas  moyens.  Ia  température  se  relève  plus  ou  moins  vite,  maïs  elle 
décrit  unc  courbe  k  peu  prés  reguliere  è  concavité  supérieure. 

C'est  souvent  entre  deux  et  cinq  heures  du  soir  el  du  malin  que  la  tem- 
pérature atteinl  Ie  degré  Ie  plus  élevé.  La  rémission  malinalc,  qui  est  loujours 
tres  courte,  s'obscrve  entre  sept  el  neuf  heures. 

En  l'absence  de  complicaLions,  les  hautes  températures  ne  persistent  pas 
pendant  la  quatrième  scmaine.  Le  stade  amphibole,  qui  sert  d 'intermediaire 
entre  la  période  d'état  et  Ic  début  de  la  convalesccnce,  est  caractérisé  par  dea 
températures  tres  irrégulièrcs.  11  n'est  souvent  que  le  résultat  de  petites  com- 
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plications  de  toutes  sortes ;  car,  dans  Ia  fiëvre  reguliere,  Ie  stade  amphibole 
cxiste  k  peine  et  la  défervescence  se  produit  par  une  série  de  petites  oscüla- 
tions  (défervescence  en  échelons  de  Griesinger).  Quand  la  maladie  a  une  issue 
iatale,  il  est  frequent  d'observer,  un  peu  avant  la  mort,  une  hyperthermie 
cxcessive  ou  bien  Ie  collapsus  avec  des  températures  tres  basses. 

Pendant  la  convalescence,  une  élévation  brusque  et  forte  de  la  tempërature 
tfindique  pas  une  rechute;  celle-ci  s'annonce  par  une  élévation  ininterrompue 
qui  met  au  moins  deux  jours  k  atteindre  son  maximum. 

Les  abaissements  thermiques  peuvent  survenir  brusquement  (hémorrhagies) 
ou  se  montrer  peu  k  peu  dans  les  cas  d^adynamie  profonde,  d'eschares,  de 
gangrène,  de  pyémie.  La  face  qui  prend  un  aspect  livide,  la  peau  qui  se 
recouvre  de  sueurs  froides,  annoncent  Ie  collapsus. 

Dans  les  contrées  oü  règne  la  malaria,  il  n'est  pas  rare  de  voir  la  fièvre, 
soit  au  début,  soit  dans  la  période  de  déclin,  prendre  Ie  type  intermittent 
comme  Ie  ferait  une  fièvre  paludéenne. 

Pouls.  —  L'étude  du  pouls  foumit  un  des  meilleurs  éléments  de  pronostic, 
parce  qu'il  donne  des  renseignements  précis  sur  Tétat  du  muscle  cardiaque. 

D'après  Liebermeister,  d'un  nombre  de  malades  : 

qui  atteignent  Ie  chifTre  de  140  pulsations,  il  en  meurt  50  pour  iOO; 
qui  dépassent  Ie  chiffre  de  140  —  —  80       — 

—  —  150  —  —  90       — 

Le  pouls  est  donc  la  clef  du  pronostic  dans  la  dothiénentérie,  malheureuse> 
ment  ce  signe  ne  foumit  d'indications  qu'k  une  période  avancée;  il  est  bien 
rare  qu'on  observe  un  pouls  tres  rapide  avant  la  fin  du  second  septénaire. 

Le  péril  de  raffaiblissement  du  coeur  commence  k  120  pulsations  (*).  Dans  la 
période  d'état  d'une  fièvre  reguliere,  le  nombre  des  pulsations  oscille  entre 
80  et  104  chez  Fhorame  et  entre  104  et  120  chez  la  femme  (*). 

Il  n'exisle  aucun  rapport  rigourcux  entre  raccélération  du  pouls  et  Téléva- 
tion  de  température.  Murchison  a  observé  des  fièvres  typhoïdes  dans  lesquelles 
la  rapidité  du  pouls  s'était  abaissée  au-dessous  de  40  pulsations  pour  ne  se  relever 
qu'au  moment  de  la  convalescence.  Ona  observé  les  mêmes  faitsdans  certaines 
épidémies  (typhus  des  chiens  de  THerzégovine). 

Le  pouls  ne  diminue  netlement  de  fréquence  que  deux  ou  trois  jours  après 
que  la  température  a  commence  k  baisser.  Le  changement  de  décubitus  pro- 
duit une  accélération  du  pouls  d'aulant  plus  grande  que  le  sujet  est  plus 
anémié  (Graves). 

L'étude  de  la  forme  du  pouls  présente  une  particularilé  interessante.  Bien 
que  le  dicrotisrae  puisse  se  voir  dans  plusieurs  infections  (Marey),  il  n  est  nulle 
part  plus  marqué  que  dans  la  fièvre  typhoïde;  il  indique  une  parésie  de  la 
tunique  musculaire  des  artères.  La  force  du  pouls  est  variable  avec  les  indi- 
vidus,  mais  Xdipression  sanguine  est  toujours  diminuée  (Potain). 

Les  irrégulantés  du  pouls  sont  l'apanage  des  formes  graves.  A  une  période 

0)  Voyez  un  bon  iravail  de  Malherbe,  Valeur  diagnostique  et  pronostique  du  poule  dans  la 
fièvre  typhoïde;  These  de  Paris,  iS^Ó, 
(■)  Parizot,  These  de  Nancy,  1884. 
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avancée  de  la  maladie,  elles  dénoncent  une  localisation  cardiaque  qui  exposé  è 
Ia  mort  subite. 

Urines.  —  Échanges  nulritifs,  —  La  quantilé  des  urines  est  diminuée  pen- 
dant la  période  d^état  de  la  maladie;  quand  elle  devient  abondante,  elle 
annonce  la  défervescence.  Il  se  produit  parfois  une  véritable  polyurie  qui  coïn- 
cide  avec  rexcrélion  plus  abondante  des  matières  extractives  (Albert  Robin). 
Pendant  Ia  période  d*état,  I'urine  est  foncée  et  quelquefois  sanguinolente 
(forme  rénale) ;  elle  répand  une  odeur  fade  qui  devient  fétide  pendant  la  défer- 
vescence (décomposition  des  matières  extractives,  A.  Robin).  Enfin,  quand  la 
fièvre  tombe  Turine  perd  son  acidité  et  devient  alcaline  (A.  Robin). 

Les  sueurs  et  surtout  la  polyurie  k  la  fin  du  deuxième  septénaire  servent 
a  rejeter  au  dehors  ime  masse  considérable  de  produits  nuisibles.  Comme 
cette  excrétion  marque  Ie  début  de  la  convalescence,  elle  indique  que  Ia 
gravité  de  Ia  fièvre  typhoïde  est  pour  une  part  attribuable  k  la  rétention  de 
produits  toxiques  au  nombre  desquels  se  trouvent  les  matières  de  désassimi- 
lation. 

Une  petite  quantité  d'albumine  dans  Turine  n'a  pas  de  signification  pronos- 
tique;   une  albuminurie   abondante  dénote   une  néphrite  infectieuse  grave. 

L'élimination  de  I'urée  est  inférieure  k  Ia  normale  (A.  Robin),  elle  augmente 
pendant  la  période  critique  et  peut  devenir  tres  abondante  (62  grammes, 
Murchison). 

L'acide  urique  est  éliminé  en  exces,  excepté  dans  les  cas  mortels. 

Les  éléments  inorganiques  de  Turine,  les  chlorures  en  particulier,  diminuent 
beaucoup  pendant  Ia  période  d'état  pour  revenir  au  taux  normal  pendant  Ia 
convalescence. 

L'étude  de  la  nutrilion  chez  Ie  typhique  a  fait  Tobjet  d'un  travail  remarquable 
de  M.  A.  Robin  (').  Un  typhique  qui  ne  mange  pas  rend  en  moyenne  une  quan- 
tité de  matériaux  solides  (52  grammes)  plus  grande  que  celle  qu^élimine  un 
adulte  bien  nourri  (50  grammes).  Ces  matériaux  sont  pris  dans  les  réserves 
nutritives  de  I'organisme  d'oü  résulte  pour  Ie  malade,  un  amaigrissement 
quotidien  qui  s*élève  en  moyenne  k  258  grammes.  Les  produits  de  Ia  désinté- 
gration  des  tissus  sont  les  uns  complètement  oxydés,  comme  Turée;  les  autres 
incomplètement,  comme  Tacide  urique  et  les  extractifs.  Les  déchets  organiques 
ne  sont  pas  tous  éliminés  par  Turine,  puisque  leur  proportion  dans  Ie  sang 
peut  s'élever  de  4  è  4,5,  chiiTre  normal,  è  40  et  11  grammes.  Dans  les  cas 
mortels  la  quantité  de  matériaux  solides  éliminés  par  Turine  s^abaisse  au  chiffre 
de  45,  tandis  qu'au  début  de  Ia  convalescence  elle  atteint  les  nombres  de  55 
et  60  grammes.  Il  est  visible  que  Télimination  abondante  des  rösidus  est  en 
rapport  avec  Tamélioration  des  symptómes  et  que,  dans  les  formes*  abortives, 
une  décharge  considérable  précède  Tamélioration. 

A  Fexcès  des  désintégrations  s^ajoute  une  oxydation  incomplete  des  déchets 
organiques;  ce  défaut  d^oxydation  est  en  raison  directe  de  la  gravité  de  la 
maladie  (A.  Robin).  Les  travaux  de  M.  Robin  ont  élé  confirmés  par  les 
recherches  de  MM.  Hénocque  et  Baudoin,  qui  ont  montré  qu'aux  périodes  des 

(*)  Lecoru  de  clinique  ei  de  UiérapetUiqtie  médicales^  1887. 
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iempëraiures  élevées  correspondaient  des  périodes  de  diminution  de  racUyité 
de  réduction  de  Toxyhémoglobine. 

Il  est  certain  que  la  réteniion  des  déchets  organiques  joue  un  röle  dans 
rintoxication  du  typhique;  mais  la  principale  source  du  poison  réside  dans 
les  produiis  solubles  élaborés  par  Ie  bacille  d'Eberth. 

Complications.  —  EUes  soni  exirêmement  fréquentes  ei  peuveni  appa- 
rallre  k  toutes  les  phases  de  la  maladie.  Leur  róle  est  tel  dans  la  morlalité,  que 
sur  927  autopsies  de  typhiques  faites  k  Tlnstitut  pathologique  de  Munich  de 
1854  k  1865  ('),  73,5  pour  100  ont  été  provoquées  par  des  complications.  Elles 
reconnaissent  trois  ordres  de  causes  : 

1®  Localisations  intensives  et  anormales  du  virus  (hëmorrhagies  et  perfo- 
rations  intéstinales,  péritonites  avec  ou  sans  perforations,  certaines  lésions 
du  larynx,  du  poumon,  du  coeur,  du  foie,  du  rein,  du  système  nerveux),  etc; 

2«  Dégénërescences  parenchymateuses  (nerveuses,  rénales,  cardiaques, 
hópatiques,  vasculaires,  musculaires,  etc); 

«V  Infections  secondaires  (microbes  communs  de  la  suppuration,  pneomo- 
coques,  bacterium  coli  commune),  etc ; 

On  conQoit  que  les  complications,  qui  reconnaissent  ëtiologiquement  des 
facteurs  divers,  se  provoquent  et  s'entremêlent  les  unes  les  autres.  Pour  plus 
(Ie  clarté,  je  les  étudierai  dans  Tordre  chronologique,  quand  elles  se  monlrent 
aux  différentes  périodes  de  la  maladie. 

Complications  de  la  période  de  début.  —  Elles  sont  peu  nombreuses  et 
dordinaire  peu  graves.  En  effet,  l'infection  typhique  n'est  pas  achevée,  la 
dégénérescence  des  parenchymes  est  k  son  début;  les  ulcérations  intestinales 
ne  sonl  pas  formées  pour  ouvrir  la  poiie  k  des  infections  secondaires. 

On  obscrve  cependant  ïépistaxis  ahondanlc  qui  peul  êlre  grave  par  elle- 
même  et  par  la  prévision  qu'elle  donne  d'une  forme  hémorrhagique,  — 
Vangine  sbnple^  Vangine  puHacce,  Vangine  foUiculaire  avec  ulcérations  de 
forme  lenticulaire  se  produisant  dans  Ie  tissu  lymphoïde  du  pharynx 
(Duguet  (*);  lo  muguet^  des  sympiómes  gastnques  se  traduisant  par  des  dou- 
leurs,  des  nausécs  et  des  vomissements('). 

Enfin  la  pneumonie^  qui  est  parfois  un  mode  de  début  de  la  fièvre  typhoïdf . 
Je  nc  parle  pas  des  pneumonies  qui  s'accompagnent  de  symptómes  typhoïdes 
el  qui  n'onl  rien  a  faire  avec  la  dothiénenlérie,  mais  de  celle  qu'on  a  appelée 
lr\  pneumo-lyphoïde  ou  Ie  pneumo-lyphus,  c'csl-èi-dire  la  fièvre  typhoïde  com- 
iiiengant  par  unc  pneumonie,  ou  avec  une  pneumonie.  Toute  la  question  se 
résumé  k  savoir  s'il  y  a  coïncidence  de  deux  maladies  ou  localisation  primi- 
live  de  la  seule  fièvre  typhoïde  sur  Ie  poumon.  Depuis  Ie  travail  duprofesseur 

(*)  Doffer,  Ueber  die  Complicationen  des  lethalen  Abdominal-Typhus ;  Münchener  meéic 
Worhensr/irift,  117,  1888. 

(*)  Ces  ulcérations  sont  bien  d'origine  typhique ;  j'y  ai  Irouvé  parfois  des  bacilles  d'Eberlh. 
—  Je  ne  puis  donc  partager  l'opinion  de  Frönkel  {Deutsch.  medic.  Woch.,  1887),  qui  les  altribne 
oujoursè  l'aclion  d'un  slaphylocoque. 

f')  Voir  Ie  travail  de  A.  Ciiauffard,  these  de  doctorat,  1882. 
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Lépine  (de  Lyon)(*),  on  tend  k  considérer  celle  complicaiion  comme  leproduit 
direct  de  Tinfection  typhiquc  sur  Ie  parenchyme  pulmonaire,  c'est-è-dire  comme 
une  fièvre  typhoïde  pneumonique.  Elle  dóbute  el  évolue  comme  une  pneumonie 
franche,  et  k  la  fin  de  la  première  semaine,  quand  ses  symptömes  s'amen- 
dent,  on  voit  survenir  les  autres  signes  de  la  fièvre  typhoïde  :  taches  lenticu- 
laires,  diarrhée,  etc.  Je  ne  puis  parlager  Topinion  du  savant  professeur,  et  je 
crois  qu*il  s'agit  en  pareil  cas  de  deux  infections  qui  évoluent  simultanément. 
En  effet,  Ie  bacille  d'Eberth  exisle  dans  Ie  poumon  des  typhiques  et  nous 
avons  été  les  premiers  k  signaler  sa  présence  (") ;  mais  il  y  fait  de  la  conges- 
tion,  de  la  splónisation,  non  de  la  pneumonie  fibrineuse  ordinaire.  Il  m'est 
arrivé  quelquefois  d*obtenir  des  cultures  avec  des  poumons  de  typhiques 
atteinls  de  pneumonie  k  n'importc  quelle  période  de  leur  maladie;  les  cul- 
tures sur  gelatine  donnaient  k  Tétat  de  pureté  Ie  bacille  typhique;  on  aurait 
pu  croire  que  Thépatisalion  était  due  k  ce  microbe,  mais  Tinoculation  simul- 
tanée  d*une  parcelle  du  poumon  k  une  souris  Ta  toujours  fait  périr  par 
infection  pneumococcique.  Dans  lous  les  cas  de  pneumonie  typhique  que 
j'ai  vus,  il  y  avait  Ie  pneumocoque.  La  pneumo-typhoïde  n'est,  je  crois, 
qu*une  pneumonie  ordinaire  évoluant  sur  un  terrain  qui  a  subi  Tinvasion 
typhique.  Des  deux  infections  quelle  est  la  première  en  date  et  par  quels  pro- 
cédés favorise-t-elle  Tapparition  de  la  seconde?  Il  est  bien  possible  que  la 
présence  de  bacilles  typhiques  dans  Ie  poumon  préparé  son  invasion  par  Ie 
pneumocoque. 

La  pleurésie  séreuse  se  montre  rarement  au  début  de  la  fièvre  typhoïde. 
L'épanchement  est  peu  abondant  et  se  résorbe  vers  Ie  quinzième  jour.  L'in- 
flammation  pleurale  semble  être  parfois  la  première  manifestation  de  la 
maladie.  Elle  s^accompagne  de  fièvre  et  d*abattement  profond  qui.  dès  Ie  début, 
sent  hors  de  proportion  avec  la  lésion  locale.  L'exsudat  séreux  renferme  Ie 
bacille  typhique  (Femel)  (^). 

Complications  de  la  période  secondaire.  —  Appareil  digestif.  —  Les  phéno- 
rnènes  gastriques  ne  différent  pas  de  ceux  dont  nous  avons  parlé.  lis  sont 
seulement  plus  prononcés.  Les  vomissements  accompagnés  de  douleurs  et 
d*élévation  de  la  température  au  creux  épigastrique  (Peter)  sont  associés  a 
des  altérations  inflammatoires  et  ulcéreuses  de  l'estomac  (infiltration  lympha- 
tique,  thrombose,  abces  miliaircs,  ulcérations,  A.  Chauffard).  Les  lésions  peu 
vent  aboulir  k  la  perforation.  D'ordinaire  la  péritonite  a  son  point  de  départ 
dans  les  altérations  de  l'intestin.  Elle  résulle  d^une  propagation  ou  d^une  perfo- 
ration. Dans  Ie  cas  de  propagation  qui  est  Ie  moins  redoutable,  Ie  travail 
inflammaloire  s*étend  des  ulcérations  intestinales  au  péritoine  et  a  peu  de 
tendance  k  se  généraliser.  Il  se  localise  par  des  adhérences  sèches  qui,  dans 
des  cas  rares,  limitent  entre  elles  des  loges  remplies  d^exsudats  purulents. 
Dans  une  péritonite  suppurée  survenue  dans  Ie  cours  d*une  fièvre  typhoïde 
sans  perforation,  A.  Frènkel  n'a  trouvé  que  du  bacille  typhique  (*). 

(•)  Rev.  de  médecine,  1878. 
O  Ghantemesse  et  Widal,  loc,  cit. 

(')  Voyez  plus    loin,   dans  les    formes  de  la  dothiénentérie,  Tétudc   do   la   plcuro- 
lypholde. 
(*)  Congres  de  médocine  interne  de  Wiesbaden,  1887. 
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La  pérüonüe  pa/r  perforation,  tres  rare  chez  renfant,  est  assez  frequente 
chez  Tadulte  (5  pour  100,  Griesinger).  Annoncée  parfois  par  une  douleur 
aiguë  accompagnée  de  hoquet,  elle  est  Ie  plus  souvent  insidieuse.  Elle  se 
traduit  par  la  chute  de  la  température  et  Ie  refroidissement  des  extrémités. 
Le  pouls  devient  misérable,  la  face  se  grippe  et  bientót  Ie  ventre  se  balloime. 
A  Tautopsie  (car  la  guérison  est  rare)  on  trouve  une  perforation  siégeant  d  or- 
dinaire dans  la  région  de  Tiléon.  L'inflammation  péritonéale  est  proYoquée  par 
les  microbes  des  matières  fécales  qui  ont  envahi  la  séreuse.  Cette  ferme  de 
péritonite  n'apparait  d'ordinaire  qu*è  la  période  d*état,  parfois  pendant  la  conva- 
lescence  ou  au  début  de  la  maladie.  Son  invasion  brusque  n^est  point  rare  dans 
le  typhus  ambulatorius.  Son  pronostic  est  tres  grave,  bien  qu'elle  puisse  se 
localiser  et  guérir  (*).  Quand  surviennent  les  premiers  signes  de  ces  péritoniteSf 
il  est  fort  difficile  de  porter  le  diagnostic  étiologique  de  propagation  ou  de 
perforation. 

La  péritonite  peut  être  encore  la  conséquence  de  la  rupture  de  la  vésicule 
biliaire,  de  Touverture  d'un  abces  de  la  rate,  des  parois  de  la  vessie  ou  d'un 
ganglion  mésentérique,  etc. 

Uhémorrhdgie  intestinale  est  la  complication  la  plus  frequente  de  la  période 
d^état.  Rare  chez  Tenfant,  plus  frequente  chez  la  femme  que  chez  Thomme, 
elle  atteint  son  maximum  de  fréquence  dans  la  deuxième  et  la  troisième  semaine. 
Son  abondance  varie  de  quelques  cuillerées  de  sang  noir  è  un  véritable  flux 
de  sang  rouge  vif.  Le  sang  accumulé  dans  Tintestin  forme  une  masse  ana- 
logue  è  du  goudron.  Modérées,  ces  hémorrhagies  ne  donnent  lieu  k  aucun 
symptóme ;  abondantes,  elles  se  traduisent  par  la  p&leur  de  la  face,  la  petitesse 
du  pouls,  la  lipothymie  ou  la  syncope.  Ces  demiers  signes,  accompagnés  d*un 
abaissement  thermique  de  plusieurs  degrés,  1,  2  et  même  3<»,  suffisent  pour 
faire  diagnostiquer  Thémorrhagie  interne.  On  a  discuté  beaucoup  la  ques- 
tion  de  savoir  si  les  hémorrhagies  intestinales  conslituaient  un  signe  favorable 
OU  défavorable.  Graves,  Trousseau,  Griesinger  sont  parmi  les  optimistes.  Il 
y  a  matière  k  distinction.  Une  hémorrhagie  qui  n'est  point  trop  abondante, 
qui  n'est  pas  suivie  de  perforation,  enlève  une  quantité  de  sang  chargé  de 
produils  toxiques  et  peut,  par  conséquent,  rendre  les  mêmes  services  qu'une 
saignée  dans  cerlaines  forraes  d'urémie ;  d'autre  part,  une  hémorrhagie  intes- 
tinale qui  traduit  sur  rintesUn  un  travail  ulcératif  intense  ou  une  forme 
hémorrhagique  de  la  maladie  est  évidemment  d*un  pronostic  fort  grave 
(fièvre  pulride  hémorrhagique  des  anciens).  Leurs  causes  sont  multiples.  Au 
début,  elles  peuvenl  êlre,  comme  les  épistaxis,  d'origine  congeslive,  mais  celle 
congestion  survient  sur  des  vaisseaux  dont  les  tuniques  sont  altérées.  Plus  tard 
les  parois  arlérielles  comprises  dans  les  plaques  de  Peyer  ont  subi  des  dégé- 
nérescences  qui  permetlent  une  diapédèse  abondante,  la  formation  de  bour- 
geons  charnus  périvasculaires,  et  une  sorte  de  fenétration  des  parois  des  vais- 
seaux (*).  N'étaient  rendarlérile  et  Tendophlébile  qui  obhtèrenl  le  calibre  des 
pelils  vaisseaux,  les  hémorrhagies  seraient  tres  fréquentes  au  moment  de  la 
chute  des  eschares. 

(*)  En  pareil  cas,  l'extrait  d'opium  è  doses   Irès  élevées,  40   è  50  centigrummes  par 
24  heures,  immobilise  rinlestin,  permet  la  formation  d^adhérences  et  parfois  la  survie. 
(*)  RvYMüND,  Revue  de  médecine^  \Z  o. 
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Appareü  respiratoire.  —  Accidents  laryngés.  —  Les  érosions  et  ulcérations 
du  larynx  sont  si  fréquentes  que  Griesinger  les  a  trouvées  k  Tautopsie  dans 
un  cinquième  des  cas.  Pendant  la  vie  des  malades,  elles  passent  Ie  plus 
souvent  mapergues.  Dans  d'autres  cas,  on  constate  de  Tenrouement,  de  Ia 
gêne  de  la  déglutition  et  une  douleur  notable  k  la  pression.  D'ordinaire  les 
cordes  vocales  ne  sont  pas  atteintes,  ce  qui  explique  que  Yulcère  laryngé  puisse 
^voluer  k  Tétat  latent.  Iweurs  altérations  se  traduisent  par  Ia  dysphonie  et 
Taphonie,  voire  méme  des  menaces  d'asphyxie  par  osdème  laryngé.  Il  peut 
arriver  que  les  ulcérations  gagnant  en  profondeur  amènent  de  Ia  périchondrite 
et  de  la  nécrose  des  cartilages,  suivies  de  suppuration,  d'abcès  et  de  rétrécisse- 
ment  du  larynx.  Ces  accidents  surgissent  parfois  d*une  maniere  si  brusque  qu'ils 
compromettent  la  vie  en  quelques  heures.  Dans  quelques  cas,  la  nécrose 
frappe  d'emblée  les  cartilages ;  c'est  Ie  laryngo-typhus,  accident  des  plus  redou- 
tables  qui  exposé  k  roedème  laryngé,  k  une  perforation  de  la  muqueuse 
permettant  Tinültration  de  Tair  expiré  et  Ia  production  d'un  emphysème  géné- 
ralisé.  On  peut  rapprocher  des  lésions  du  larynx,  Tulcération  et  Ia  perforation 
de  la  cloison  du  nez. 

Accidents  broncho-puknonaires.  —  Le  catarrhe  bronchif[ue  est  dans  les 
symptömes  ordinaires  et  ne  devient  une  complication  que  lorsqull  acquiert 
un  haut  degré  d'intensité ;  il  s'accompagnc  alors  de  congé',  tion  pulmonaire, 
parfois  d'atélectasie  et  de  splénisation ;  un  degré  de  plus,  et  des  noyaux  de 
broncho-pneumonie  disséminés  Qk  et  lè  apparaissent.  Chacun  de  ces  noyaux  a 
une  évolution  indépendante  de  celle  des  voisins  et  peut  se  trouver  en  pleine 
phase  de  suppuration,  tandis  que  les  autres  n'ont  pas  franchi  la  période  d*hépa- 
tisation.  La  pneumonie  hypostatique  n'est  qu'un  degré  avance  de  la  splénisa- 
tion. La  pneumonie  lobaire  se  présente  au  contraire  k  toutes  les  périodes  de  la 
maladie.  Dans  le  troisième  ou  quatriéme  septénaire  elle  est  insidieicse  et  fort 
redoutable,  parce  qu'elle  aggrave  la  dyspnée  et  Tadynamie,  et  qu'clle  traduit 
la  présence  d*une  infection  secondaire  par  le  pneumocoque.  Ses  symptömes  ne 
sont  jamais  bien  accusés ;  ses  allures  cliniques  Ia  rapprochent  de  la  pneumonie 
des  vieillards.  La  fréquence  des  phlegmasies  broncho-pulmonaires  est  variable 
suivant  les  épidémies. 

La  pleurésie  est  fort  rare;  purulente,  elle  est  produite  par  le  streptocoque 
pyogéne;  plus  rarement  par  le  bacille  typhique  lui-même  (Valentini).  Les 
recherches  récentes  de  M.  Femet  sur  la  pleurésie  séreuse  typhique  méritent 
d*attirer  Tattention  sur  cette  complication  encore  peu  connue. 

Les  troubles  nerveux  sont  des  symptömes  obligés  de  toute  dothiénentérie 
et  ne  deviennent  des  complications  que  lorsqu'ils  acquièrent  une  gravité 
exceptionnelle.  Dans  ce  demier  cas,  les  phénomènes  sont  sous  la  dépendance 
d'une  congestion  capillaire  avec  turgescence  veineuse,  piqueté  hémorrhagique, 
cedème  cérébral  et  ventriculaire,  teinte  hortensia  de  la  substance  grise  ('). 
La  réaction  phagocytique  s'observe  dans  les  gaines  périvasculaircs  et  autour 

(')  liAYU0^D,  Soc.  des  hupilaux,  fév.  18lH. 
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des  cellules  nerveuses  plus  ou  moins  dégénérées.  Souvent  on  constate  Ia 
présence  dans  Tencéphale  de  bacilles  typhiques.  L'excitalion  cerebrale  peul 
aller  jusqu'è  la  manie  ou  au  délire  aigu  et  rappeler  Fimage  d'une  méningite 
aiguë.  Ces  accidents  d*apparence  méningitique  se  montrent  chez  les  sujets 
prédisposés,  chez  les  femmes  principalement;  ils  peuvent  disparaltre  assez 
vite,  ou  aboutir  k  la  mort  qui  survient  dans  Ie  coma,  ou  dans  Ie  cours  d*at- 
taques  épileptiformes. 

Il  s*agit  parfois  d'une  véritable  méningo-encéphalite  typhique  avec  présence 
du  bacille  d*Eberth  dans  Texsudat  (Fernet). 

A  cöté  du  délire  classique,  délire  généralisé,  vague,  incoherent,  on  peul 
observer  des  accidents  cérébraux  étroitement  systématisés,  constituant  une 
sorte  de  délire  partiel  symptomatique.  Ils  prennent  parfois  l'allure  clinique  d*UD 
délire  aigu  avec  idees  de  persécution  des  plus  caractérisées  (*).  Les  fenunes 
y  semblent  plus  prédisposées  que  les  hommes.  Les  conceptions  délirantes  sonl 
assez  variées,  mais  presque  toujours  de  forme  lypémaniaque.  Sous  Tempire 
d*idées  de  persécution,  les  malades  gardent  un  mutisme  obstiné,  serres  dans 
leurs  couvertures,  jetant  un  regard  haineux  ou  terrifié  dès  qu'on  s*approche 
de  leur  lit,  ou  bien  inertes,  immobiles,  Toeil  vague  et  .comme  absorbés  dans 
une  idéé  fixe  qui  peut  être  suivie  de  tentative  d^homicide  contre  leurs  pseudo- 
persécuteurs  (Barié).  D'autres,  au  contraire,  s*accusant  de  crimes  imaginaires, 
tentent  de  mettre  fin  k  leurs  jours.  Le  suicide  n*est  pas  tres  rare  dans  Ie  cours 
de  la  dothiénentérie,  même  dans  les  formes  les  plus  légères  sans  délire  appa- 
rent  (typhus  ambulatorius).  Si  pendant  le  délire  la  fréquence  du  pouls  aug- 
mente  et  se  maintient  k  un  chifTre  élevé,  le  pronostic  devient  tres  grave. 

Les  troubles  nerveux  intenses  qui  surviennent  dans  Ie  cours  de  la  fiè>Tc 
typhoïde  ou  d*autres  maladies  infectieuses  générales  se  montrent  dans  Tim- 
mense  majorité  des  cas,  chez  des  individus  qui  portent  une  tare  nerveuse  here- 
ditaire ou  acquise.  La  prédisposition  doit  être  cherchée  dans  les  antécédenis 
de  familie  et  éludiée  sur  le  malade  lui-même  k  Taide  des  signes  de  dégénéres- 
cence  qu'il  présente  :  malformation  des  oreilles,  du  nez,  de  la  voute  palaline, 
du  crdne,  zézaiement  de  la  parole,  défaut  de  netteté  dans  Tarticulation  des 
mots,  etc. 

La  néphrite  dothiénentérique  compte  dans  sa  pathogénie  deux  facteurs :  les 
substances  solubles  toxiques  de  toule  nature  que  le  sang  apporte  aux  reins, 
les  microbes  typhiques  qui  traversent  directcment  ce  parenchyme  (Bouchard- 
Seitz).  Cetle  néphrite  peut  s'accompagner  de  véritables  accidents  urémiques 
convulsifs  (Renaut)  ou  d'hématurie  (néphrite  hémorrhagique  d'Albert  Robin), 
mais  elle  Wolue  d'ordinai^'e  sans  phénomènes  urémiques  bien  marqués.  Dès 
qu'elle  se  montre,  on  constate  une  aggravation  dt  l'état  typhoïde  et  l'on 
remarque  tout  particulièrement  une  sécheresse  prononcée  de  la  langue.  Les 
oedèmes  sont  exceptionnels.  La  néphrite  est  frequente  dans  certaines  épidé- 
mies ;  on  trouve  k  Tautopsie  des  reins  qui  ont  subi  un  accroissement  de  volume 
considérable  (Legroux  et  Hanot). 

Complications  de  la  période  de  déclin  et  de  convalescence.  —  A  celte 

0)  Voir  sur  ce  sujet  le  travail  de  M.  Barié  (Soc.  médic.  des  hópitaux,  fóvr.  1890). 
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période  survient  Ie  plus  fréquemmenl  la  pevforation  intestinale^  sans  que 
rien  puisse  la  faire  prévoir.  La  chule  d'une  eschare  profonde  ou  les  pro- 
grès  du  iravaii  ulcératif,  parfois  un  écart  de  régime  ou  un  iraumaiisme,  en 
sont  les  causes  principales.  L*intestin  peul  étre  Ie  siège  de  complicaiions 
plus  rares,  dues  k  un  rétrécissement ,  k  une  invagination,  k  une  typhlite  et 
périiyphlite;  ailleurs,  c'est  une  diarrhée  rebelle  qui  est  une  source  de  dan- 
gers;  des  troubles  gastriques  qui  ne  permettent  de  tolérer  ni  boissons,  ni 
aliments ;  des  vomissements  qui  relèvent,  les  uns  de  Tintolérance  gastrique  par 
l'habitude  perdue  de  remplir  les  fonction^  digestives,  les  autres  d'une  véri- 
table  dilalation  stomacale  (Bouchard,  Le  Gendre).  A  cette  période  surviennent 
encore,  chez  les  gens  tres  afiaiblis,  des  complications  bucco^haryngiennes,  le 
muguet,  des  angines  ulcéreuses,  des  lésions  pseudo-membraneuses  dues  aux 
sti*eptocoques,  aux  staphylocoques  et  parfois  au  vrai  bacille  de  la  diphihérie. 

Les  complications  hépatiqueSy  qui  jouent  un  röle  important  dans  la  physio- 
logie  pathologique  de  la  maladie,  sont  difficilementreconnaissablesenclinique, 
exception  faite  des  complications  pyémiques  et  des  ictères,  EUes  proviennent, 
dans  la  plupart  des  cas,  de  la  migration  vers  le  foie  des  germes  venus  de 
rintestin  k  travers  les  radicules  de  la  veine  porte  ou  les  gros  canaux  biliaires. 
La  présence  des  ulcérations  intestinales  fait  comprendre  sans  peine  le  premier 
mode  d'infection ;  des  travaux  récents  ne  laissent  aucun  doute  sur  le  second 
mode  pathogénique.  Dans  toute  fièvre  typhoïde  grave,  la  présence  de  Turo- 
biline  dans  l'urine  traduit  le  mauvais  fonctionnement  de  Ia  cellule  hépatique. 
La  fièvre  et  Tinanition  diminuent  la  quantité  de  glycogène  (Cl.  Bemard). 
L'afTaiblissement  de  la  fonction  glycogénique  s'accompagne  d*une  diminution 
corrélative  de  la  quantité  de  bile  sécrétée  (Dastre)  et  par  conséquent  excré- 
tée.  La  glande  perd  un  de  ses  moyens  de  protection  contre  Tascension  des 
germes  venus  de  1'intestin.  L'infection  des  voies  biliaires  dans  le  cours  de 
la  fièvre  typhoïde  est  beaucoup  plus  frequente  qu'on  ne  pourrait  le  sup- 
poser.  Elle  reste  le  plus  souvent  méconnue.  Les  microbes  trouvés  dans  les 
canaux  et  dans  la  vésicule  sont :  le  streptocoque  pyogène  (Mal vos),  le  bacille 
typhique  et  le  ba^terium  coli  commune  {Güberi  ei  Girode(*),  Dupré('),  Chan- 
temesse).  L'un  ou  Tautre  de  ces  microbes  peuvent  produire  la  suppuration, 
mais  le  plus  souvent  ils  n*amènent  qu*un  catarrhe  léger  des  grosses  voies 
biliaires.  Les  ulcérations  de  la  vésicule  aboutissent  quelquefois  k  la  per- 
foration  et  k  Fépanchement  dans  le  périloine  d'une  bile  septique,  cause  de 
péritonite. 

On  con^oit  que  la  présence  de  ces  microbes  dans  les  voies  biliaires  puisse 
amener  Tictère  avec  des  degrés  variables  de  gravité,  depuis  la  forme  bénigne 
(Griesinger)  jusqu'è  Tatrophie  jaune  aiguë(*).  L'ictère  s'accompagne  de  signes 
d'angiocholite  et  de  cholécystite  plus  ou  moins  marqués  (douleurs  dans  l'hy- 
pochondre  droit,  gonflément  de  la  vésicule,  vomissements). 

Le  phénomène  le  plus  inattendu  est  peul-étre  Tabsence  de  tout  symptöme, 
c*est-èi-dire  de  tout  signe  d'angiocholite  et  de  cholécystite,  noté  dans  un  cer- 

(*)  Soc.  de  biologie,  déc.  4890. 
(*)  DüPRÉ,  Les  infections  biliaires j  These  1891. 

(*;  Sabgurin,  Fièvre  typhoïde.  Ictère  grave.  Mort.  —  Atrophie  jaune  aigué  du  foie;  Remte 
de  médecine,  1887. 
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tain  nombre  de  cas.  Une  femme  qui  avait  eu,  buit  mois  auparavant,  une  fièvrc 
typhoïde  grave  sans  ictère  et  une  longue  convalescence,  fut  prise  de  coliques 
bépatiques,  d'ictère  et  de  fièvre.  L'ablation  de  Ia  vésicule,  faiie  du  vivani  de  la 
malade,  y  montra  la  présence,  dans  Ie  liquide,  debacilles  typbiques  vivantsC) 
et  de  calculs  biliaires. 

Le  bacille  typhique,  dont  la  présence  dans  la  vésicule  peut  resier  si  long* 
temps  latente,  a-t-il  une  influence  sur  la  formation  des  calculs  (catarrbe  de  la 
vésicule  qui  favorise  la  précipitation  de  la  cbolestérine)  ?  Quelques  obsena- 
tions  signalent  la  lithiase  biliaire  après  la  dotbiénentérie.  Il  est  possible  que  la 
litbiase  préexiste  et  que  la  présence  des  calculs  dans  la  vésicule  favorise 
Tascension  des  germes  de  Tintestin  vers  les  canaux  biliaires. 

Troubles  nerveux.  —  Ceux  que  nous  avons  décrits  dans  la  période  d*état 
s*observent  aussi  fréquemment  au  déclin  de  la  maladie.  Les  manifestations 
psycbiques  lypémaniaques  liées  k  Tanémie  et  è  la  dénutrition  des  éléments 
nerveux  guérissent  en  général  assez  rapidement  sous  Tinfluence  d*un  régime 
tonique;  parfois  les  altematives  d^excitation  et  de  dépression  laissent  Ia 
mémoire  et  Tintelligence  affaiblies ;  elles  peuvent  conduire  k  une  démence 
incurable.  Sur  cent  cas  d'aliénation  mentale,  Cbristian  en  trouve  environ 
six  reconnaissant  k  Torigine  Ia  fièvre  typboïde.  Les  tares  nerveuses  béré- 
ditaires  ont  dans  la  genese  de  ces  accidents  une  part  prépondérante.  Les 
données  anatomiques  précédemment  exposées  en  foumissenl  Texplication. 

Vaphasie,  observée  surtout  chez  les  enfants,  survient  au  cours  de  la  fièvre 
typboïde  ou  dans  son  déclin ;  elle  est  complete,  dure  douze  ou  quinze  jours, 
rarement  plusieurs  semaines,  et  disparatt  habituellement  sans  laisser  de  tracé 
(Dieulafoy). 

La  sclerose  en  pluques  peut  se  montrer  pendant  la  convalescence  de  la  fièvre 
typboïde,  mais  elle  est  d*ordinaire  plus  tardive.  Des  altérations  médullaires 
d'origine  typbique  se  traduisenl  par  des  paralysies  qui  sont  en  lout  semblables 
a  celles  qui  succèdent  k  d 'aulres  maladies  aiguës.  Landouzy  a  fort  bien  décrit 
leur  symptomalologie. 

On  observe  fréquemment  des  troubles  nerveux  plus  ou  moins  durables, 
interessant  tantót  les  nerfs  sensitifs,  tantöt  les  nerfs  moleurs,  et  dont  la  dislri- 
bution  OU  les  caractères  ne  peuvent  être  expliqués  par  une  lésion  des  centres 
nerveux.  Gubler,  Handfield  Jones,  Nothnagel,  Benedick,  Eisenlobr,  Mur- 
cbison,  Bernhardt,  Vulpian,  etc,  ont  cilé  des  exemples  de  ce  genre.  Pi  tres  el 
Vaillard  en  ont  fait  I'objet  d'une  étude  spéciale,  insistanl  particulièrement  sur 
certaines  formes  de  paralysies  qui  se  limilent  k  un  membre,  k  un  segment 
de  membre  ou,  plus  exaclement,  k  Ia  sphère  d'un  tronc  nerveux.  Leur  début 
est  annoncé  par  des  douleurs  vives,  continues  ou  exacerbanles,  qui  générale- 
ment  se  produisent  sous  forme  d'élancements,  de  fulguralions  sur  le  trajet 
d'un  nerf,  et  s'accompagnent  de  fourmillements,  d'une  sensation  d'engourdis- 
sement.  Bientót  Ia  force  molrice  s'affaiblit  dans  les  muscles  tributaires  du 
nerf  hyperestbésié,  et  dès  ce  moment  aussi  Ia  contractililé  électrique  est  com- 
promise.  A  la  parésie  peut  succéder  une  paralysie  complete.   Les  muscles 

(*)  V'oyez  öur  ce  aujcl  la  rcmarquable  these  de  Dupré,  4891. 
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cessent  de  réagir  sous  Tinfluence  des  courants  faradiques  ou  galvaniques ,  ils 
s*émacient  d'une  maniere  progressive  et,  dans  un  délai  tres  court,  sont  frappés 
d'une  atrophie  considérable  que  dissimule  parfois  Texubérance  du  pannicule 
adipeux  sous-cutané.  Vulpian  rapportait  ces  troubles  nerveux  k  une  polyo- 
myélite  antérieure,  tandis  que  Nothnagel,  Leyden,  Rosenthal,  Bemhardt  les 
attribuaient  plutót  k  une  altération  des  nerfs  périphériques.  Pitres  et  Vail- 
lard  (*)  ont  établi  Ie  bien  fondé  de  cette  maniere  de  voir.  lis  ont  démontré  que 
Ie  système  nerveux  périphérique  des  malades  qui  succombent  au  cours  de 
la  fièvre  typhoïde  est  souvent  Ie  siège  d*aItérations  plus  ou  moins  graves  et 
diffuses  de  névrite  parenchymateuse. 

h'csil  peut  présenter  des  ulcérations  de  Ia  comée,  une  fonte  purulente  totale 
ou,  endehors  de  lui,  un  phiegmon  de  Torbite  dans  lequel  on  a  trouvé  du  bacille 
typhique  k  Tétat  de  pureté  (Panas). 

h'oreille  est  tres  fréquemment  atteinte  d'un  catarrhe  ou  d'une  suppuration 
de  la  cavitë  tnoyenne  par  pénétration  Ie  long  de.  Ia  trompe  d'Eustache  des 
germes  pathogènes  de  Ia  bouche.  C*est  une  des  complications  les  plus  com- 
munes de  la  dothiénentérie,  qui  aboutit  souvent  k  la  perforation  de  Ia  mem- 
brane  du  tympan  et  k  la  diminution  ou  k  la  perte  définitive  de  Tacuité 
auditive  de  Tune  ou  des  deux  oreilles.  La  carie  du  rocher  est  plus  rare,  mais 
elle  peut  conduire  k  la  méningite  purulente,  aux  thromboses  des  veines,  ou  aux 
abces  du  cerveau. 

Complications  cardio-vasculaires,  —  EUes  sont  de  différents  ordres  et  peu- 
vent  frapper  tous  les  systèmes  anatomiques  du  coeur  et  de  ses  enveloppes. 
EUes  sont  produites  par  la  présenoe  dans  Ie  myocarde  (*)  du  bacille  typhique 
et  de  ses  produits  de  sécréiion,  par  des  dégénérescences  musculaires  con- 
sécutives,  par  la  réaction  phagocytique  et  enfin  par  des  infections  secon- 
daires. 

Dans  certains  cas,  les  troubles  liés  au  mauvais  fonctionnement  du  coeur 
acquièrent  une  telle  importance  qu'on  a  pu  les  décrire  sous  Ie  nom  de  forme 
cardiaque  de  Ia  maladie  (Bemheim  et  Demange).  Dès  Ie  début  survient  un 
affaiblissement  du  coeur,  Ie  pouls  est  frequent,  petit  et  bientdt  irregulier ;  les 
malades  accusent  une  sensation  pénible  rétro-sternale ;  Ia  face  et  les  extré- 
mités  sont  pöles.  La  tempera ture  n*est  jamais  tres  élevée  et  elle  s*abaisse  k  cer- 
tains moments.  Les  yeux  perdent  leur  éclat  et  Ie  malade  est  menacé  de  col- 
lapsus OU  de  syncope. 

Parfois,  pendant  tout  Ie  cours  de  Ia  maladie,  les  symptómes  de  défaillance 
cardiaque  ont  fait  défaut,  les  irrégularités  du  pouls  n'ont  pas  été  pergues  et  Ie 
malade  meurt  subitement  après  une  courte  attaque  épileptiformc. 

Cet  accident,  la  mort  subite  dans  la  fièvre  typhoïde,  était  k  peu  prés  ignoré 
avant  les  publications  du  professeur  Dieulafoy  (') ;  il  n'est  malheureusement 
pas  tres  rare.  Il  s*agit  d'une  mort  par  syncope;  sur  ce  point  tout  Ie  monde  est 
d'accord.  Mais  quclle  est  la  cause  de  cette  syncope?  M.  Dieulafoy  la  considère 
comme  Ie  résultat  d  un  acte  réflexe,  véritable  phénomène  d'inhibition  ayant 

(*)  Revue  de  mé(iecine,  1885. 

(*)   ClIANTEMESSE  Ct  WlDAL,  loC.  cit. 

P)  Dieulafoy,  De  la  mort  suhitc  dons  la  fièvre  tyjthoïde;  Paris,  1807 
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son  poini  de  dëpari  dans  rintcstin  malade.  D*autres,  avec  Ie  profésseur  Hayem, 
attribuent  Tarrêt  du  coeur  k  des  lésions  du  myocarde.  Sans  méconnattre  tonlo 
rimportance  de  la  myocardile  décrite  par  M.  Hayem,  il  est  certain  qu'on  nc 
constate  pas  toujours  cette  aliéraiion  k  Tautopsie  des  typhiques  morts  subite- 
ment.  La  myocardile  rend  Ie  coeur  plus  sensible  è  Taction  d'un  acte  réflexe 
inhibitoire,  mais  celui-ci  est  Ie  principal  agent  de  la  syncope.  La  mort  subite 
apparatt  surtout  Ie  matin  au  réveil  des  malades.  Lyons  attribue  ce  fait  k  Tina- 
nition  k  laquelle  sont  d*ordinaire  soumis  les  typhiques  durant  Ie  repos  noc- 
turne. Le  médecin  anglais  est  parvenu  k  diminuer  beaucoup  la  fréquence  de 
eet  accident  en  faisant  alimenter  ses  malades  pendant  la  nuit. 

La  myocardite  se  traduit  par  Taffaiblissement  des  contractions  cardiaques, 
la  stase  veineuse  et  des  troubles  généraux  tres  comparables  k  eeux  de 
Tasystolie. 

Landouzy  et  Siredey  (')  ont  bien  montrë  Timportance  de  Tartérite  dans  la 
genese  des  complications  cardio-vasculairesèi  échéance  plus  ou  moins  éloignée, 
et  ils  ont  ramene  k  leur  action  tout  un  ensemble  d'infirmités  cardiaques  que 
Ton  rapportait  autrefois  au  rhumatisme  ou  k  toute  autre  cause. 

Dans  les  gros  vaisseaux  Tartérite  peut  présenter  deux  formes  :  pariétale  ou 
oblitérante  (').  Elle  affecte  surtout  les  gros  troncs  des  membres  inférieurs. 
EUe  se  traduit  par  des  douleurs  spontanées  ou  provoquées  par  la  pression  sur 
le  trajet  des  vaisseaux  cruraux  et  par  un  léger  oedème  malléolaire.  Quand 
survient  cette  complicalion  la  fièvre  s*élève  et  la  température  du  membrc 
atteint  s^abaisse,  mais  parfois  le  refroidissement  local  peut  manquer  et  étro 
remplacé  par  une  chaleur  vive  (Sydney  Phillips)  (*).  En  même  temps  les  pulsa- 
tions  artérielles  diminuent  d  amplitude  et  finissent  par  n*être  plus  per(^ues. 
L*artère  se  dessine  sous  la  forme  d'un  cordon  dur,  et  si  les  voies  collatéralos 
sont  insuffisantes,  Ia  gangrène  sèche  apparalt. 

11  n'est  point  rare  d'observer  Ia  phlegmatia  alba  doleiis  provoquée  par  un:^ 
thrombose  veineuse  dans  le  caillot  primitif  de  laquelle  on  trouve  des  micro- 
organismes (Vaquez).  La  coagulation  sanguine  exposé  aux  dangers  de  Tem- 
bolie  pulmonaire.  Dans  des  cas  très-rarcs,  elle  est  Torigine  d'une  gangrèi:c 
humide. 

Lésions  musciilaires.  —  Dues  k  la  dégénérescence  des  muscles  qui  s'acconi- 
pagne  d'hémorrhagies  musculaires  (par  endartérile)  et  de  ruptures.  Les  all. - 
rations  ne  sont  nulle  part  plus  fréquentes  que  dans  les  muscles  grands  droiU 
de  Tabdomen ;  la  rupture  se  traduit  par  une  douleur  vive  et  brusque. 

Lésions  ostéo-articulaires.  —  La  moelle  des  os  est  un  des  habitats  de  prédi- 
leclion  du  bacille  typhique,  et  chez  les  aniraaux  inoculés  expérimentalemenl 
c'esl  dans  ce  lissu  qu'on  trouve  les  dernières  traces  du  microbe  d'Eberlh. 
Aussi  dans  la  fièvre  typhoïde  normale  la  moelle  des  os  subit  des  phénomènes 
irrilalifs  tres  accenlués  (Ponfick,  Neumann)  qui  aboulissent  k  un  accroissemenl 
rapide  de  la  longueur  de  certains  os  el  se  Iraduisenl  chez  les  adolescents  par 

(»)  Revue  de  médecine,  1885  et  1887. 

(«)  Deschamps,  Thèsc  1886. 

(')  Clinical  Society  (Londres    1801). 
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les  v^rgetures  des  membres  (Bouchard).  Parfois,  pendant  la  convalescence  ou 
les  premières  semaines  qui  suivent  la  guérison,  les  malades  éprouvent  dans 
ceiiains  os,  Ie  tibia  ou  Ie  fémur  en  particulier,  des  douleurs  nocturnes  anar 
logues  aux  douleurs  ostéocopes  de  Ia  syphilis.  Elles  sont  exagérées  par  la 
fatigue  et  peuvent  devenir  assez  intenses  pour  empêcher  Ie  sommeil.  Au 
niveau  des  points  douloureux  apparatt  lentement  une  tuméfaction  qui  se  limite 
OU  diffuse  dans  tout  un  os,  ou  méme  Ia  plus  grande  partie  d'un  membre,  y 
compris  les  jointures.  Sous  Tinfluence  des  phénomènes  d'irritalion  qui  évo- 
luent  lentement  dans  Ia  moelle  osseuse,  Tos  se  déforme,  s'hypertrophie 
et  s*incurve.  Les  modifications  sont  lentes  k  se  faire.  J'ai  vu  un  malade  qui, 
deux  ans  et  demi  après  Ia  fièvre  typhoïde,  souffrait  encore  de  douleurs 
tenaces  dans  son  membre  inférieur,  dues  k  Tostéo-arthrite  hypertrophiante 
typhique  (*). 

Chez  d^autres,  la  lésion  se  cantonne.  Elle  donne  naissance  soit  k  une  périos- 
tite  suppurée  qui  peut  être  due  au  bacille  typhique  seul  ('),  soit  k  un  tissu  de 
granulation(')  développé  aux  dépens  de  la  moelle  osseuse  intracanaliculaire 
et  sous-périostique.  Les  douleurs  sont  si  vives  qu'elles  nécessitent  Tinter- 
yention  chirurgicale.  Neuf  mois  après  Ia  fièvre  typhoïde,  un  tissu  de  granula- 
tions  ainsi  formé  chez  une  jeune  fille  qui  paraissait  guërie  depuis  longtemps, 
renfermaitè  Tétat  de  pureté  des  bacilles  typhiques  vivants(*).  MM.  Comil  et 
Péan  viennent  d'observer  un  cas  absolument  semblable  au  precedent.  Huit 
mois  après  Ia  fièvre  typhoïde,  dans  un  tissu  de  granulation  è  Ia  fois  sous- 
périostique  et  intra-össeux  ils  ont  trouvé  Ie  bacille  typhique  ('). 

Leslésionsarticulaires  sont  non  moins  fréquentes.  Dans  les  formes  communes, 
il  existe  assez  souvent  au  début  de  Ia  maladie  des  douleurs  provoquées  par  les 
mouvements  au  niveau  des  petites  jointures  des  pieds,  des  mains  et  de  Ia 
nuque  (raideur).  Elles  peuvent  étre  assez  intenses  pour  constituer  un  véritable 
pseudo-rhumatisme.  Certaines  arthrites  localisées  se  rattachent  k  Tostéitc 
typhique  de  voisinage. 

Indépendamment  de  ces  arthropathies  d'origine  typhique  il  en  est  d'autres 
qui  relèvent  de  Ia  pyémie(*)  et  n'appartiennent  pas  en  propre  au  virus  de 
la  dothiénentérie,  arthrites  suppurées  dont  Ie  pronostic  est  grave. 

Complications  glandulaires,  —  Pendant  la  convalescence,  on  a  observé 
Yorchitej  qui  s'annonce  par  des  douleurs  vives  et  Ie  retour  de  Ia  fièvre  ou  qui 
ne  provoque  que  des  symptómes  beaucoup  moins  accusés,  malgré  Ia  tuméfac- 
tion de  la  glande.  L'épididyme  est  pris  consécutivement.  La  résolution  est 
d'ordinaire  rapide  quand  I'orchite  n'aboutit  pas  k  Ia  suppuration.  Dans  Ie 
cours  de  Ia  maladie,  Ia  glande  séminale  peut  contenir  des  microbes  d*Eberth 
(Chantemesse  et  Widal).  La  suppuration  peut  être  Ie  fait  de  leur  présencc 
(Tavel,  Jaccoud,  Ménélrier). 

Les  femmes  sont  sujettes  è  des  inflammations  de  ïcvaire,  L'ovarite  dépend 

(*)  A.  CHAirrEMESSE,  Soc.  médic.  des  hópitaux,  juill.  1800. 

(■)  AcHALME,  Soc.  de  biologie,  4890. 

^  JnfeetiongeschwulBte  de  Virchow. 

(*)  Orloff,  WraUh^  déc.  1889.  —  Voycz  aussi  Ie  travail  de  Bonnières,  Th.  de  Paris,  18C0. 

(^  CosmL  et  PAan,  Acad.  de  médec,  avril  4891. 

(^  A.  Romt,  Qa».  médie,^  4884.  --  Voyez  la  these  de  M.  Bourcy,  1885. 
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du  virus  iyphique  ou  d'une  infection  secondaire  qui  pendant  Ie  cours  de  la 
maladie  a  gagné  Tovaire  par  Tutérus  ei  la  trompe.  Chez  les  vierges,  la  salpin- 
gite  reconnatl  parfois  cetie  cause. 

J'ai  vu  la  thyroïdite  suppurée  renfermer  des  bacilles  typhiques  k  cöté  d'autres 
microbes  de  la  suppuration.  Peut-être  en  est-il  de  méme  pour  la  parotidite 
suppurée. 

Infections  secondaires  surajoutées,  —  Ce  chapilre  des  complicaiions  de  la 
fièvre  typhoïde  mériterait  d*êlre  fort  étendu  et  il  serait  difGcile  de  lui  poser 
une  limite  déterminée.  L'alléraiion  de  toute  Téconomie  pendant  une  maladie 
fort  longue,  la  faiblesse  qui  en  est  la  suite,  les  fermentations  anormales  qui 
se  poursuivenl  dans  toute  Tétendue  du  tube  digestif,  Taccumulation  de  produits 
septiques  dans  les  premières  voies  de  la  respiration,  les  ulcérations  qui  siègenl 
dans  rintestin,  l'estomac,  la  gorge,  Ie  larynx,  et  surtout  FerUrave  mise  aux 
procédés  ordinaires  de  défense  de  Vorganisme  par  la  présence  dans  Ie  sanr/ 
des  toxines  élaborées  par  Ia  première  infection,  etc,  lout  concourt  k  favoriser 
la  pénétration  et  la  pullulation  dans  Téconomie  de  germes  étrangers  au 
virus  Iyphique  lui-même. 

On  a  signalé  les  complicaiions  les  plus  diverses  :  les  pneumonies  (*), 
les  suppurations  ('),  Térysipèle  ('),  les  phlegmons,  la  diphthérie,  la  gangrène 
simple  et  la  gangrène  gazeuse  et  méme  Ie  charbon  foumi  par  Ie  lait  d'une 
vache  atteinte  de  fièvre  charbonneuse  (^).  La  liste  serait  Iqngue,  si  Ton  voulait 
citer  tous  les  microbes  qui  peuvent  envahir  Torganisme  d*un  iyphique.  Us 
donnent  naissance  k  la  plupart  des  complicaiions.  Il  en  est  cependant  quel- 
qucs-unes  qui  ont  plusieurs  origincs,  telles  soni  les  suppurations  provoquées 
par  les  streptocoques  ei  siaphylocoques  ordinaires  ou  par  Ie  seul  bacille 
iyphique. 

Une  autre  infection  secondaire  assez  frequente,  qui,  dans  les  demières 
périodes  de  la  maladie,  joue  un  róle  important  et  mal  connu,  se  rattache  a  Ia 
pullulation  dans  l'organisme  du  bacteriitm  coli  commune.  J'ai  quelquefoi*»' 
Irouvé  cc  germc,  k  l'autopsie  de  typhiques.  répandu  k  profusion  dans  tous  les 
organes,  dans  la  bile  aussi  bien  que  dans  Ie  mucus  utérin. 

L'hisloire  de  ce  dernier  microbe  est  k  peine  ébauchée.  Il  présente  des  viru- 
lences  variables  et  peut  donner  après  inoculation  des  résultats  divers,  des 
phénomènes  cholériformes  (^)  et  des  symplómes  lyphoïdes.  C'esl  a  lui  probable- 
ment  que  doivent  être  attribuées  cerlaines  méningites  (•)  et  angiocholites  sup- 
purées  C^).  Sa  présence  si  frequente  dans  les  organes  des  typhiques,  lorsque 

(*)  Voypz  ce  que  nous  disons  de  la  pneiimo-typhoïde,  p.  758  el  773. 

(•)  CoRXiL  et  Babès,  Les  Bactéries.  —  Fr.Xnkel  el  Simmonds.  Die  rliologisrhe  Br<ientung  d. 
Typhiiitbarilhts;  Hambourg,  1886.  —  Senckr,  Ueber  eine  Typhosen  Darmgeschwüren  aus- 
gehende  secundAre  Infeclion:  D.  medicinisrhe  Woch..  1886.  n»  4. 

(')  Seitz,  lor.  cit.  —  EscHERicii.  BeilrSgt^  zur  palh.  Anatomie  d.  Erysipels  bei  Gelegenheil 
der   Typhus-Epidemie    in    Zurich;     Virchow's  Arrhiv.  C,  p.   185.  —  Dcxuc.  CentrolbUU  ƒ 
Bacteriol.^  Bd  n*  16. 

(♦)  K.vRLiNSKi,  CentraWlaU  f.  Bakter.,  1880,  n*  12. 

(*)  GiLBERT  et  Giro  DE.  Soc  des  hópiiaua:.  févr.  1801. 

(^  Neümanx  et  ScHGEFFER.  Virchow's  Archiv.  1887.  —  G.  Rorx.  L^k:  wètdic^*!,  IS88.  — 
Netter.  Sor.  clinique.  1880.  —  Adenot.  These  de  Lyon,  1889. 

C)  ClIARRIN  el  Bot. EP.;  ^j^.  '»V  hiohgifj  févF.  1891. 
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la  maladie  a  dure  longiemps,  permet  de  supposer  que  parfois  une  partic  des 
symptómAs  de  la  période  terminale  doit  lui  être  atiribuée. 

Aux  microbes  de  la  suppuration  se  rattache  la  pathogénie  des  furoncleSy  de 
certains  abces  et  phlegmons^  de  Yinfeclion  purulente  généralisée,  de  la  suppu- 
ration de  divers  organes  (parotide,  larynx,  etc),  de  certaines  pleurésies,  de 
certaines  péritónites.  Parmi  les  infections  surajoutées,  il  faut  citer  Ie  muguet^ 
la  diphthérie  dont  Ie  pronostic  est  tres  grave,  la  iubei^culose  qui  n*est  pas  Tan- 
tagoniste  de  la  dolhiénentérie,  bien  au  contraire. 

Il  existe  beaucoup  d'autres  infections  secondaires  dont  la  cause  nous 
échappe  complètement  :  telles  sont  certaines  érüptions  érythémateuses  signa- 
lées  par  Forget,  Murchison,  Raymond  et  Nélaton,  Regis  Reytiaud,  etc.  Ces 
érythèmes  revêtent  Tapparènce  rubéolique  ou  scarlatiniforme ;  ils  apparaissent 
k  la  période  d*état  de  la  maladie  ou  pendant  la  convalescence  et  ils  évoluent 
dans  une  méme  salie  de  malades  sous  forme  épidémique.  Ordinairement 
bénins,  ils  prennent  chez  quelques  sujets  des  caractères  nettement  infectieux 
et  entratnent  une  mort  rapide.  A  Tautopsie  la  couleur  du  sang  est  noir&tre  ('). 

Les  manifesiaiions  gangréneuses  et  les  eschares  doivent  être  presque 
toutes,  k  part  quelques  troubles  trophiques  provenant  de  lésions  nerveuses, 
rattachées  k  des  infections  secondaires,  soit  qu'elles  agissent  par  Tintermé- 
diaire  d'artérites  et  de  phlébites  microbiennes,  solt  qu'elles  pénètrent  k  la 
faveur  d'une  érosion,  d*une  plaie,  d*une  ulcération.  Les  eschares  du  décu- 
bitus,  qui  sont  de  règle  quand  Ia  maladie  est  grave  et  a  dure  longtemps,  se 
montrent  tres  rar^fnent  chez  les  malades  traites  par  des  bains,  ou  simplemenf 
chez  ceux  qui  sont  entourés  de  grands  soins  de  propreté.  Les  grandes 
eschares  atteignent  une  étendue  et  une  profondeur  si  considérables  qu'elles 
deYiennent  une  cause  de  mort. 

Les  gangrènes  des  muqueuses,  pharynx,  larynx,  organes  génitaux  sont 
toujours  tres  graves. 
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Les  aspects  que  peut  revótir  la  fièvre  typhoïde  sont  tres  variables.  L*allurc 
bénigne  ou  grave  de  certains  symptómes  coïncide  d^ordinaire  avec  Tévolution 
favorable  ou  dangereuse  de  certains  autres,  d'oü  la  tendance  des  auteurs 
è  réunir  dans  des  groupements  particuliers  les  cas  qui  ont  la  méme  marche 
et  la  même  gravité.  Dans  ces  demières  années,  la  bacteriologie  a  élargi  sin- 
gulièrement  Ie  domaine  des  infections  qui  se  rattachent  au  virus  typhique. 

Le  pourquoi  de  toutes  ces  formes  est  encore  profondément  obscur.  Il  y  a, 
comme  toujours,  la  question  de  terrain  et  celle  de  la  virulence  du  microbe. 

La  première  est  complexe.  Nous  savons  bien  que  Torganisme  de  Tenfant 
résiste  mieux  que  celui  du  vieillard  au  bacille  typhique,  que  les  individus 
surmenés,  affaiblis,  prennent  facilement  la  fièvre  typhoïde,  mais  nous  savons 
aussi  que  les  gens  les  plus  vigoureux  sont  frappés  par  les  formes  sévères,  au 

(*)  HümfKL  et  MARTHf  DB  GiMARD,  SuF  uüt  épMoobUi" êPéryfitkimeê  Inféébeuz  au  cours  de 
la  fièvre  typhoïde;  Médeeine  moeferHè,  MOi» 
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point  que  rëtat  de  santé  parfaite  a  été  considéré  comme  une  des  causes 
prédisposant  k  la  maladie.  Pour  la  fièvre  iyphoïde  comme  pour  la  tuberculose 
il  existe  des  prédispositions  individuelies  et  même  familiales  ('). 

On  sait,  d'autre  part,  que  certaines  maladies  facilitent  TinYasion  typhique 
OU  lui  donnent  une  allure  particuliere  (malaria). 

La  raison  principale  qui  commande  les  formes  de  la  dothiénentérie  est 
Tétat  de  virulence  du  bacille.  Malheureusement,  sur  ce  point  nos  connais- 
sances  sont  tres  limitées.  Le  microbe  d'Eberth  qui  fait  les  formes  ataxiques 
ne  produit  pas  sans  doute  les  mêmes  toxines  que  celui  qui  donne  naissance 
au  typhus  ambulatoire,  au  typhus  abdominal  avec  ictère,  au  typhus  avec 
ralentissement  du  pouls,  etc. 

Le  typhus  ambulatorius  (Griesinger)  est  ainsi  nommé  parce  que  les  sujets 
se  sentent  si  peu  malades  qu'ils  continuent  k  marcher.  CSependant  ils  sonl 
pAles,  peu  dispos;  ils  souffrent  de  la  téte,  des  membres;  ils  donnent  mal; 
ils  ont  parfois  des  coliques,  de  la  diarrhée.  Si  on  les  examine  attentivement, 
on  constate  toujours  de  la  tuméfaction  de  la  rate,  de  Taccélération  du  pouls 
et  quelquefois  des  taches  rosées.  Le  malade  reprend  peu  k  peu  ses  forces 
et  revient  k  la  santé  en  4  ou  5  semaines.  Malgré  cette  bénignité  apparente, 
les  hémorrhagies  intestinales  et  les  perforations  sont  relativement  fréquentes. 
A  Tautopsie  on  trouve  les  lésions  de  la  fièvre  typhoïde(').  Les  sujets  sonl 
donc  sous  le  coup  d*une  infection  microbienne  effectuée;  on  ne  peut  s'expli- 
quer  la  faiblesse  de  la  réaction  symptomatique  que  par  rhypothèse  d'un 
poison  typhique  peu  toxique,  ou  d'une  tolérance  particuliere  vis-è-vis  de  lui, 
analogue  k  la  résistance  que  présentent  certains  organismes  contre  d^autres 
poisons  (opium,  alcool,  etc). 

Le  typhus  levissimus  (Griesinger),  fièvre  typhoïde  abortive,  embarras gastrique 
féhrile  (*),  typhoïdette  (Lorain,  Brouardel),  est  une  des  formes  fréquentes  de 
l'infection  typhique.  Elle  est  caractérisée  par  la  brusquerie  des  symptómes 
dans  leur  débul  et  leur  disparition.  Rarement  prc^cédée  de  céphalalgie  depuis 
la  veille,  clle  débute  par  des  frissons,  des  douleurs  dans  les  membres,  une 
céphalalgie  intense  et  quelquefois  du  délire  et  des  bourdonnements  d'oreille. 
Dès  le  deuxième  jour  la  température  atteint  59*,  5  k  40®,  et  le  pouls  est 
frequent,  dicrote.  Les  phónomènes  gastriques  sont  particulièrement  déve- 
loppés.  La  langue  est  saburrale;  la  diarrhée  de  couleur  ocreuse.  Du  septième 
au  quatorzième  jour  «  la  maladie  tourne  court,  se  comportant  è  Tégard  du 
typhus  abdominal  comme  la  varioloïde  k  l'égard  de  la  variole  »  (Jaccoud).  Les 
taches  rosées  apparaissent  avant  et  quelquefois  après  la  chute  de  la  fièvre. 

Dans  cette  forme  qui  se  termine  du  dixième  au  quinzième  jour,  j*ai  été 
souvent  témoin  d'unc  cxaspëration  thermique  atteignant  son  maximum  le 
soir  du  sixièmc  jour  k  la  veille  du  commencement  de  la  défervescence.  Celle^i 
est  annoncée  souvent  par  des  sueurs  critiques,  par  une  hémorrhagie  nasale 
OU  utérine.  Elle  est  suivie  d'une  polyurie  atteignant  deux  Utres  et  demi, 
trois  et  quatre  litres.  Ces  fébricules  guérissent  presque  toujours.  Quand  les 
malades  succombcnt  k  quelciue  complication,  on  constate  les  lésions  caraclé- 

(*)  Emil  Schwartz,  Familicn  Typhus;  Centralbl.  f  Boeter.,  1887,  p.  410. 

(«)  Vallin,  Arch.  génér.  de  médecine,  1875. 

(')  Kelsch  et  KiENER,  Traite  des  maladies  des  pays  chauds. 
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ristiques  de»  plaqneB  de  Peyer  (Laveran).  II  est  probable  que  dans  les  formes  les 
plus  légèrcs  les  plaques  de  Peyer  n'arrivenl  pas  è  ulcéralion  (Jaccoud).  La  péné- 
tration  des  microbes  dans  1'intimité  des  tissus  est  fort  discrete;  les  ponclions 
de  rale  que  j'ai  faites  *  plusieurs  reprises  pendant  Ie  cours  de  la  maladie 
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se  sont  loujoure  montrées  stériles  ('),  Cependant  un  écart  de  régime  peut  per- 
mettre  reovahissement  de  1'écoDomie  et  faire  succéder  &  une  fiëvre  abor- 
tive  une  dothiéneutérie  tres  intense.  Ces  faïls  taJssent  supposer  que  cette 
ferme  aborttve  est  duc  k  l'inrasion  d'une  petite  quantité  de  virus  et  surtout 
d'un  TVUfl  peu  virulent;  aussi  est^Ue  prédominante  dans  certaines  épidémies 
et  dans  la  période  terminale  des  épidémies  sévères. 

Forme  adynamique.  —  C'est  la  fièvre  maligne  putride  des  anciens.  Dès  Ie 
début  de  la  maladie,  apparaissent  un  abattement  de  toot  l'étre  et  une  rool- 
lesse  excessive  du  pouls.  L'état  typholde  est  tres  accusé;  la  stupeur  profonde, 
la  diarrbée  abondante.  A  cea  pbénomènes  s'ajoute  une  grande  tendance  auz 
hémorrhagïes  et  au  sphacèle.  Le  pronosltc  est  grave. 

Forme  ataxujue.  —  Fièvre  maligne  des  anciens.  EUe  se  combine  parfois 
k  la  forme  précédente  (fièvre  ataxo-adynamique).  EUe  se  caractérise  par  une 
fièvre  intense,  un  délire  précoce,  violent,  accompagrié  d'hallucinalions.  Le 
ntalade  crie,  a  des  Boubresauts  des  tendoos,  quelquefois  des  cocvulsions 
parlielles  et  générales. 

Forme  hémorrkagUfue.  —  Associée  ordinairement  k  la  forme  ataxo-adyna- 
iniqae,  elle  conslitue  ce  que  les  anciens  appelaienl  la  fiëvre  putride  bémor- 
rbagique.  L'altéralion  du  sang  est  telle  que  des  bémorrhagies  apparaiaseot 


(')  A.  CHAfTTBnaBB,  La  fièvre  Ijpholde,  l'embsrraB  gastrique  fébrile  et  la  diBtribntlap 
d'ean  de  Seine  h  Pada;  Semaint  médicale    nov.  1S«0.  —  ConRTBT,  Embarraa  gailrk 
Kbrile;  These  18W. 
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dans  Ie  tissu  cellulaire  soüs-cuiané,  ou  se  font  jour  par  Ie  rein,  Tutérus,  la 
pituiiaire.  Le  pronostic  est  tres  grave. 

Forme  sicdorale.  —  Le  professeur  Jaccoud(*)  a  décrit  cetle  forme  assez 
frequente  en  Italië,  mais  rare  sous  notre  climat.  Elle  est  caractérisée  par 
quelques  signes  particuliers  :  Ia  fièvre  présente  plusieurs  paroxysmes  quoti- 
diens,  suivis  de  sueurs  profuses;  les  symptómes  abdominaux  et  broncho-pulmc- 
naires  sent  presque  nuls.  La  diarrhée  est  absente,  mais  les  lésions  des  plaques 
de  Peyer  existent  et  les  hémorrhagies  intestinales  ne  sont  pas  exceptionnelles. 

Cette  forme  n'est  peut-étre  qu*une  variété  de  la  typho-malarienne  que  nous 
décrivons  plus  loin. 

Fièure  typhoïde  de  V enfant  et  du  vxeilla/rd,  —  Le  bacille  de  la  fièvre  typhoïde 
se  développe  dans  le  corps  de  Thomme  k  tout  Age:  chez  le  foetus  ('),  chez  Ten- 
fant  de  6  mois  (Parrot)  comme  chez  Fadulte.  La  maladie  est  toutefois  plus  fre- 
quente de  5  è  10  ans.  Elle  peut  présenter  Tensemble  complet  des  symptómes 
de  Ia  fièvre  typhoïde  normale,  ou  n*offrir,  et  c*est  le  cas  le  plus  frequent,  que  le 
tableau  d*une  fièvre  rémittente  gastrique  d'une  intensité  tres  modérée  et  d*une 
durée  de  3  è  4  semaines.  Le  délire  et  Ie  météorisme  existent  presque  toujours 
è  des  degrés  variables.  Les  vomissements  au  début  sont  fréquents  et  la  douleur 
de  ventre  est  quelquefois  si  intense  qu'ellc  fait  penser  k  la  péritonite.  La 
roséole  apparatt  de  bonne  heure. 

Les  Ifisioas  anatpmiques  intestinales  sont  en  général  moins  profondes  que 
chez  Fadulte;  les  plaques  de  Peyer  infiltrées  restent  molles  et  leur  ulcération 
est  rare,  aussi  les  hémorrhagies  et  les  perforations  intestinales  sont-elles  excep 
tiqnnelles;  en  revapcheles  ganglions  du  mésentère  présentent  une  tuméfaction 
CQpsidérable  (Langenbeck).  Bien  que  la  céphalalgie  et  le  délire  soient  moins 
intenses  que  chez  l'adulte,  on  observe  parfpis  des  phénomènes  paralyliqucs 
(aphasie  en  particulier)  et  convulsifs.  Le  principal  danger  vient  des  compli- 
cations  bronchp-pulmonaires  et  des  infections  surajoutées  (rougeole,  diphthé- 
rie,  tuberculose,  etc). 

A  un  ège  avance  de  la  vie,  la  fièvre  typhoïde  n'est  pas  aussi  rare  qu'on  serail 
tenté  de  le  supposer  (A.  Josias)  (').  La  symptomatologie  se  signale  par  des  ano- 
malies  nombreuses.  Le  début  est  insidieux;  la  céphalalgie  et  les  épistaxis  sont 
rares,  la  fièvre  est  peu  élevée  et,  dans  la  majorité  des  cas,  les  symptómes  abdo- 
minaux se  montrent  inconstants;  les  taches  rosées  elles-m^mes  manquenl 
parfois.  Il  est  des  cas  oü  la  fièvre  typhoïde  évolue  suivant  le  type  classiquc. 
mais  elle  ne  se  dépouille  presque  jamais  d'un  caractère  prédominant,  Tady- 
namie.  L'affaiblissement  du  début  s'accrolt  malgré  la  légèreté  apparente  des 
symptómes  jusqu'è  une  période  avancée  de  la  convalescence  qui  est  toujours 
tralnante.  La  tuméfaction  de  la  rate  est  moins  constante  et  moins  forte  que 
chez  Fadulte.  Les  complications  broncho-pulmonaires  sont  fréquentes.  La  mort 
peut  étre  occasionnée  par  une  perforation  intestinale. 

J*ai   signalé    au   chapitre   des  complications  les   altérations  qui   pcuvenl 

(*)  Jaccoud,  Clini(}ué  médicale^  1885,  p.  570. 
(*)  Neuuauss,  Chantemesse  et  Widal,  Ederth 
P)  A.  Josias,  These  de  Paris,  1881. 
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survenir  sur  certains  organes  et  imprimer  au  tableau  de  la  maladie  de 
notables  modifications.  Les  lésions  ulcéreuses  qui  se  montrent  sur  Ie 
phatynx  (pharyngo-typhoïde)  et  surtout  sur  Ie  larynx  (laryngo-typhoïde) 
donnent  parfois  k  la  dothiénentérie  une  apparence  assez  particuliere  pour 
mériter  Ie  nom  d*une  forme  clinique. 

La  forme  c<xrdiaque  de  la  dothiénentérie  représente  une  évolution  clinique 
dans  laquelle  les  symptómes  de  défaillance  du  myocarde  occupent  Ie  premier 
rang.  Il  est  exceptionnel  que  Ie  coeur  ne  soit  altéré  d*une  maniere  plus  ou 
moins  grave  dans  la  dothiénentérie.  Les  symptómes  tres  minimes  passent 
inaper^^us;  ils  deviennent  souvent  manifestes  si,  k  l'exemple  du  professeur 
Peter,  on  exerce  une  pression  limitée  k  la  région  précordiale;  beaucoup  de 
typhiques  ont  c  Ie  coeur  douloureux  (^)  ».  On  peut  assister  k  Tapparition  de 
souffles  fugitifs  dus  au  défaut  de  contraction  des  piliers  du  coeur.  Les  alte- 
ra tions  légères  guérissent  sans  laisser  de  traces,  mais  il  n'est  pas  tres  rare 
devoir  survenir,  quelques  années  après  la  guérison,  des  troubles  cardiaques, 
variables  avec  Ie  siège,  Tétendue  et  la  gravité  des  lésions  chroniques,  qui  se 
sont  faites  peu  k  peu  suivant  Ie  mécanisme  dont  j*ai  parlé  au  chapitre  de 
Tanatomie  pathologique. 

J'ai  indiqué  plus  haut,  aux  complications  cardio-vasculaires  et  rénales, 
assez  loDguement  pour  n'y  pas  revenir,  les  modifications  anatomiques  et  cli- 
niques  auxquelles  on  a  réserve  les  noms  de  forme  cardiaque  et  de  forme  rénale 
de  la  dothiénentérie  (voyez  p.  749,  750,  762  et  765). 

La  pneumo'typhoïde  ou  fièvre  typhoXde  commengant  par  une  pneumonie 
fibrineuse  et  se  démasquant  vers  Ie  huitième  ou  neuvième  joiu*,  quand  la 
pneumonie  entre  en  défervescence,  est  une  des  formes  cliniques  les  plus 
curieuses  de  la  dothiénentérie.  Étudiée  par  M.  Potain,  par  Gerhart  et  par 
M.  Lépine,  elle  est,  je  crois,  pour  les  raisons  indiquées  plus  haut  (voy.  p.  758) 
une  combinaison  des  deux  infections  pneumococcique  et  typhique,  évoluant 
sur  Ie  même  individu,  après  un  début  simultane.  Puisque  les  deux  virus  se 
combinent  volontiers  dans  Ie  poumon  au  début  ou  dans  Ie  cours  de  la 
dothiénentérie,  il  est  probable  que  Tassociation  du  pneumocoque  et  du  bacille 
typhique  existe  quelquefois  en  dehors  de  la  localisation  pulmonaire.  Je  ne 
crois  pas  cependant  qu'elle  ait  été  obscrvée.  La  pneumonie  guérie,  la  fièvre, 
la  stupeur,  la  diarrhée,  les  taches  rosées  et  tous  les  symptómes  classiques  de 
la  dothiénentérie  évoluent  comme  k  Tordinaire. 

La  pleuro'typhoïde  ou  fièvre  typhoïde  présentant  comme  première  locali- 
sation visible  une  pleurésie  séreuse  a  été  signklée  pour  la  première  fois  par 
Lécorché  et  Talamon('),  puis  par  G.  Sée  et  Talamon('),  par  Charrin  et 
Roger(*);  elle  a  fait  Tobjet  d'une  étude  tres  interessante  de  M.  Femet(') 
qui,  avec  M.  Girode,  a  trouvé  Ie  bacille  d'Eberth  dans  Ie  liquide  épanché. 

Après  une  période  prodromique  de  malaise  général  de  4  è  5  semaines, 

(*)  Pbtbr.  Myocardite  dothiénentérique ;  Semaine  médic,  14  mars  1891 

O  Études  médicales,  1881,  p.  575. 

(>)  Maladies  simples  du  poumon,  1886,  p.  558. 

(*)  Soc.  médic.  des  hópit.,  avril  1801. 

(>)  /dem,  mail 801. 
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la  maladie  débute  brusquement  par  les  signes  de  rinflammation  aiguë  de  la 
plèvre.  Dès  les  premiers  jours,  rélévation  de  la  lempéralure,  Tabsence  de 
rémission  matinale,  la  prostration  du  malade,  ne  pennetteni  pas  de  penser  k 
une  pleurésie  simple.  L'épanchement  n'est  pas  tres  abondant  et  tend  k  dispa- 
rattre  spontanément  vers  Ie  quinzième  jour  de  la  maladie. 

Au  début  du  deuxième  septénaire,  la  diarrhée,  les  taches  rosées,  Thyper- 
trophie  splénique  et  la  courbe  de  tempera ture  démasquent  la  dothiénentérie, 
dont  Tévolution  n'est  pas  tres  sensiblement  influencée  par  eet  exorde  aoormal. 

A  propos  de  la  pleuro-typhoïde  comme  de  la  laryngo-typhoïde  et  de  la 
pneumo-typhoïde,  une  question  se  pose  :  Ie  mode  de  début  implique-t-il  une 
localisation  primitive  du  bacille  sur  la  plèvre?  Dans  tous  les  cas  de  pleuro- 
typhoïde,  nous  avons  vu  que  la  pleurésie  avait  été  précédée  d'une  période  de 
fièvre  et  de  malaise  pendant  plusieurs  semaines;  la  constatation  du  bacille 
typhique  dans  Texsudat  pleural,  même  dès  les  premiers  jours  de  Tépanchement, 
ne  prouve  rien  en  faveur  de  Thypothèse  de  la  pénétration  du  virus  par  la 
voie  pulmonaire,  puisque  les  lésions  intestinales  se  montrent  au  deuxième 
septénaire  aussi  avancées  qu'elles  peuvent  Tétre  dans  la  forme  commune  de 
la  maladie.  Même,  quand  Taltération  des  plaques  de  Peyer  fait  défaut  et  que 
Ie  bacille  typhique  existe  dans  Texsudat  pleural,  comme  dans  Tobservation 
de  Charrin  et  Roger,  on  ne  peut  conclure  k  une  localisation  primitive  du 
microbe  sur  la  plèvre,  parce  que  Ie  malade  avait  de  la  fièvre  et  des  taches 
rosées  au  moins  dix  jours  avant  Ie  début  de  la  pleurésie  (^). 

Les  formes  que  je  viens  de  passer  en  revue  présentent  des  particularités 
qui  permettent  de  les  séparer  les  unes  des  au  tres,  mais  elles  conservent  un 
caractère  essentiel,  celui  de  se  rattacher  cliniquement  k  la  grande  pyrexie, 
toujours  reconnaissable  k  un  moment  donné  de  leur  évolution. 

Il  existe  des  infeclions  typhiques  qui  s'éloignent  tellement  du  type  com- 
mun,  qu'en  dehors  des  renseignemenls  fournis  par  Tanalomie  pathologique  el 
la  bacteriologie,  il  serail  forl  difficile  de  reconnallre  leur  nature.  On  peul 
leur  réserver  la  désignalion  pcu  précise  de  formes  atypiques,  parce  qu'une 
classification  qui  les  comprenne  loules  n'esl  pas  encore  possible.  Sur  ce  point, 
les  progrès  de  la  science  nous  réservent  plus  d'une  surprise. 

La  spléno-typhoïde  esl  caraclérisée  cliniquement,  par  la  lendance  de  la  fièvre 
k  revétir  Ie  type  récurrent  et  par  Tabsence  de  troubles  iuteslinaux;  anatomi- 
quement,  par  une  augmentation  considérable  du  volume  de  la  rate,  avcc  des 
lésions  de  l'intestin  nulles  ou  tres  peu  développées ;  dans  la  plupart  des  cas 
elles  sont  suffisamment  dessinées  pour  que  Ie  diagnostic  ne  laisse  aucun  doute. 

Cette  forme  splénique  présente  elle-même  quelques  variétés  : 

a)  La  rate  est  volumineuse;  sa  capsule  est  Ie  siège  d'une  inflammation 
adhésive  ou  exsudative  avec  péritonite  localisée  ou  généralisée. 

6)  La  rate  atteint  un  volume  énorme  parce  qu'il  se  fait  des  hémorrhagies 
dans  son  parenchyme.  La  fièvre  est  intense,  elle  dure  de  6  è  7  semaines;  puis 

(•)  M.  Fernet  a  observé  un  cas  de  méningite  due  au  bacille  d'Eberth,  chez  un  typhique 
qui  avait  de  Irès  minimes  lésions  inlcslinales  (Soc.  méd.  des  hópitaux,  juillet  189i).  — 
Cette  observation  est  tres  comparable  a  ceUe  de  Vaillard  el  Vincent  (p.  775). 
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elle  fait  place  k  une  apyrexie  de  8  èi  15  jours,  suivie  d*une  rechute  ou  reprise 
de  la  maladie  qui  persiste  tant  que  dure  la  tuméfaciion  de  la  raie. 

c)  Dans  cetle  troisiëme  variété,  la  récurrence  se  montre  d'une  maniere 
encore  plus  nette.  La  fièvre  est  intense  dès  Ie  début;  elle  dure  environ  une 
semaine.  Alors  survient  une  période  d'apyrexie  de  quelques  jours  suivie  de 
fièvre,  puis  d'apyrexie,  puis  d*une  nouvelle  période  fébrile. 

Quelques-unes  de  ces  formes  atypiques  se  rapprochent  beaucoup  par  leurs 
symptómes  du  typhus  récurrent;  elles  s'en  distinguent  par  Fabsence  de  spirilles 
dans  Ie  sang  (').  Il  s'agit  bien  dans  tous  les  cas  de  dothiénentérie,  mais  la  raison 
d*une  telle  perturbation  dans  Févolution  de  la  maladie  nous  échappe. 

La  forme  septicémique  généralisée  peut  se  produire  chez  Thomme,  en  dehors 
des  lésions  ordinaires  des  organcs  lymphoïdcs  de  Tintestin,  comme  on  Fobserve 
chez  quelques  animaux  (*).  Chez  un  patiënt  qui  avait  succombé  k  des  acci- 
dents  nerveux  et  infectieux  mal  déterminés,  Banti  ne  trouva  k  Tautopsie 
aucune  lésion  appréciable  de  Tintestin;  la  ra  te  et  les  ganglions  mésentériques 
étaient  tuméfiés  et  renfermaient  k  Tétat  de  pureté  Ie  bacille  typhique.  Vaillard 
et  Vincent  ont  observé  Ie  fait  suivant  (')  :  c  Un  jeune  soldat  est  d'abord  atteint 
d*une  grippe  tres  légere.  5  jours  après  la  guérison  il  est  pris  d'accidents  graves, 
tels  que  céphalée  intense,  douleurs  lombaires  tres  vives,  excitation  cere- 
brale et  fièvre  élevée  (40®).  Ces  symptómes,  auxquels  s*ajoute  une  épistaxis 
tres  abondante,  persistent  les  jours  suivants,  sans  modification.  Puis  sur- 
viennent  Ie  coma  vigil  avec  insensibihté  complete,  la  contracture  de  la  nuque 
et  des  muscles  du  pharynx.  La  constipation  est  absolue.  Après  une  courte 
amélioration,  les  phénomènes  cérébraux  reprennent  leur  première  intensité  et  Ie 
malade  meurt  dix  jours  après  Ie  début  des  accidents.  L'autopsie  révèle  une  vive 
injection  des  méninges  cérébrales  et  spinale,  qui  en  quelques  points  paraissent 
modérément  infiltrées  de  sérosité.  Les  poumons  sont  congestionnés.  La  rate 
est  tres  tuméfiée  et  mollasse  (480  grammes).  L*intestin  ne  présente  aucune 
altera tion.  Les  cultures  faites  avec  la  pulpe  splénique,  Ie  sang  du  poumon,  des 
parcelles  de  la  moelle,  du  bulbe  et  de  la  protubérance  donnèrent  toutes  Ie 
bacille  d*Eberth.  »  Dans  la  rate  et  Texsudat  méningé  il  a  été  trouvé  en  outre 
un  streptocoque.  Comme  on  Ie  voit,  il  s'agit  d*uneinfeclion  mixte;  mais  Thyper- 
trophie  de  la  rate  qui  n'existe  pas  k  ce  point  dans  Finfection  streptococcique, 
la  présence  du  bacille  spécifique  dans  Ie  tissu  nerveux,  Ie  poumon,  etc,  et 
Févolution  clinique  ne  permettent  pas  de  douter  qu'il  n'y  ait  eu  une  vraie  fièvre 
typhoïde. 

L'observation  que  j'emprunte  k  Thue  (*)  montre  jusqu'è  quel  point  les  formes 
atypiques  de  la  dothiénentérie  peuvent  s'éloigner  du  tableau  classique.  Sans 
Fexamen  bactériologique  on  ne  pouvait  faire  ici  d'autre  diagnostic  que  celui 
de  colite  ulcéreuse  et  de  néphrite  hémorrhagique.  Un  homme  de  30  ans  est 

(<)  EiSKLT,  Congres  international  de  Berlin,  i890. 

O  Chantemesse  et  Wioal,  Soc.  médic.  des  hópitauz,  i4  mars  1890.  —  Lc  mot  de  septi* 
cémie  n'implique  pas  la  présence  du  virus  dans  Ie  sang  de  la  grande  circulation,  mais  dans 
celui  des  capillaires. 

(*)  Vaillard  et  Vincent,  ibid, 

(*)  TuuE.  —  Norsk.  magaz.  for  LoBgevidenskaben,  1839,  p.  872,  Christiania. 
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pris  au  commencemcnt  de  juillet  4888  de  diarrhée,  de  douleurs  dans  Ie  bas- 
vetiire  et  d'hématurie.  Cinq  ou  six  jours  après,  il  présente  des  symptAmes 
typhoïdes  et  du  délire;  la  fièvre  s'élève  k  39*-40®  et  il  survient  des  selles 
sanglantes,  des  épistaxis  et  des  vomissemenis.  Le  15  juillet  Ie  malade  entre 
h  rhópital;  la  température  marque  alors  56°.  Il,n*y  a  pas  de  gonflemeni  de  la 
rate;  Turine  contient  beaucoup  d'albumine,  des  cylindres  nombreux  et  du 
sang.  Pas  d'cedème.  Pendant  les  3  jours  qui  suivent,  état  stationnaire,  affais- 
sement,  selles  sanglantes,  température  36°,  urines  rares.  Le  46  juillet  la  tem- 
pérature atteint  39°,  le  lendemain  38°  et  le  surlendemain  37°.  Les  hémorrfaa- 
gies  intestinales  persistent  et  s*accompagnent  d'hématémèses.  On  ne  constate 
ni  éruptions,  ni  syraptómes  pulmonaires.  La  mort  survient  le  24  juillet  — 
Autopsie  :  demière  portion  de  l'intestin  grêle  tuméfiée,  d'une  coloraüon  rouge 
foncé ;  tuméfaction  légere  des  plaques  de  Peyer  et  des  follicules  isolés,  sans 
ulcérations  ni  hémorrhagies :  muqueuse  du  cölon  rouge-brun  dans  toute  son 
étendue,  recouverte  d'un  mucus  sanguinolentetparsemée  d*ulcérations  superfi- 
cielles,  reposant  sur  un  fond  plat,  du  volume  d*une  lentille  k  celui  d*un  haricot. 
Une  partie  des  ulcérations  est  cicatrisée.  Dans  le  rectum,  ulcérations  rares; 
il  en  existe  une  au  niveau  de  Tanus  qui  mesure  Tétendue  d*une  pièce  de  un 
franc ;  muqueuse  stomacale  non  ulcérée  ;  rate  grosse  et  diffluente ;  reins  tres 
augmentés  de  volume,  ponctués  de  petites  hémorrhagies  et,  k  leur  surface, 
de  zones  nécrosées ;  muqueuse  vésicale  sanguinolente. 
La  rate  et  les  reins  renfermaient  k  Tétat  de  pureté  le  bacille  typhique. 

Les  formes  atypiques  de  la  dothiénentérie  doivent  assez  souvent  leur 
existence  k  la  combinaison  d'un  virus  étrangeravec  celui  de  la  fièvre  typholde. 
Ceriaines  pyrexies,  la  scarlatine,  la  variole,  et  plus  particulièrement  la  rou- 
geole,  aggravent  le  pronostic  de  la  maladie  sans  modificr  beaucoup  ses 
symplómes.  Il  n'en  est  pas  de  même  si  au  virus  typhique  s'ajoule  le  germe 
paludóen. 

Dès  les  premiers  temps  de  la  conquête  de  TAlgérie,  Maillot  (1836)  avait 
signalé  Tcxislcnce  de  lésions  dolhiénentériques  chez  des  sujcls  qui  avaient  suc- 
combé  k  une  fièvre  répulée  d'origine  paludéenne.  La  fièvre  typho-malarienne  a 
été  éludiéc  par  Jacquet,  Léon  Colin,  Woodward.  Laveran,Kelsch  et  Kicncr,  etc. 
Elle  a  été  la  pyrexie  dominante  parmi  los  troupes  frangaiscs  en  Algérie 
et  dans  les  armées  opérant  dans  la  vallée  du  Mississipi  pendant  la  gucrre  de 
Sécession.  Après  la  discussion  qui  suivit  le  rapport  de  Woodward  au  congres 
de  Philadelphie  (1876),  la  conclusion  fut  que  la  typho-malarienne  résultait  de 
rinfluencc  combinée  des  causes  qui  produisent  la  malaria  et  la  dothiénentérie. 
Ceriaines  villes  (Nancy,  Perpignan,  etc.)  assises  sur  d'anciens  naarécages, 
j3oni  connues  pour  produire,  k  la  suite  de  travaux  de  drainage  du  sous-sol, 
des  épidémies  typho-malariennes. 

Les  modes  d'association  des  deux  maladies  différent  suivant  les  cas; 
lantól  la  dothiénentérie  réveille  et  active  le  germe  de  la  malaria  et  conservc 
dans  l'association  le  róle  principal;  tantót  elle  s*ajoule  k  une  infection 
palustre  en  aclivité  et  tientle  róle  secondaire;  tantót  enfin  les  deux  affeclions 
sont  contemporaines;  elles  s'aggravent  et  se  modifient  réciproquement;  elles 
constituent  ainsi  la  forme  type  de  la  typho-malarienne.  Celle-ci  débute  comme 
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«  une  vérilable  fièvre  intermiltente  quoiidienne  ou  doublé  lierce,  dont  les 
intervalles  apyrétiques  sont  marqués  par  une  adynamie  profonde,  et  dont 
les  acces,  rebelles  au  sulfate  de  quinine,  reviennent  avec  une  intensité  crois- 
sante,  s'allongent  et  se  rapprochent  de  plus  en  plus  jusqu*è  la  continuité  > 
(Kelsch  et  Kiener)  (*).  Alors  entre  en  scène  Ie  cortège  des  symptómes 
typhoïdes;  Timpaludisme  se  traduit  toujours  par  la  teinte  terreuse,  la  méla- 
némie,  Ie  gonflement  douloureux  du  foie  et  de  la  ra  te,  les  allures  irrégulières 
de  la  fièvre.  Celle-ci  est  traversée  de  rémissions  brusques  qui  abaissent  Ia 
température  au-dessous  de  Ia  normale,  au  milieu  de  sueurs  profuses  ou  du 
collapsus.  Le  sulfate  de  quinine  est  peu  efficace. 

La  maladie  est  entrccoupée  d'aCcès  pernicieüx  qui  se  dissipent  ou  entratnent 
la  mort.  En  cas  de  guérison,  la  défervescence  se  produit  au  terme  habituel 
de  la  fièvre  typhoïde.  La  convalescence  est  troublée  par  des  acces  de  fièvre 
qui  provoquent  énergiquement  les  désordres  de  Timpaludisme  chronique.  La 
mort  subite,  les  hémorrhagies  intestinales,  la  perforation  sont  fréquentes, 
bien  que  d*une  fagon  générale  la  typho-malarienne  ne  présente  que  des 
lésions  intestinales  peu  développées  (Woodward).  On  trouve  k  Tautopsie  les 
ganglions  mésentériques  tres  hyper trophiés,  le  foie  et  la  rate  gros  et  la 
mélanémie  Parfois  la  fièvre  typhoïde  se  dissimule  complètement  sous  les 
traits  d'accès  plus  ou  moins  rebelles  pendant  lesquels  surviennent  rapide- 
ment  Tanémie  et  Ia  faiblesse.  Tel  est  Ie  fait  cité  par  Kelsch  et  Kiener.  Un 
jeune  artilleur  ayant  une  diarrhée  simple  depuis  le  12  aoüt  contracte  une 
fièvre  intermittente  dans  la  nuit  du  i8-i9  aoüt  en  montant  la  garde  au  fort, 
oü  généralement  tous  les  soldats  prennent  la  fièvre.  Des  acces  complets  ont 
lieu  les  20,  22,  24,  25  et  27  aoüt;  la  diarrhée  disparatt  avec  Tinvasion  de  Ia 
fièvre  et  celle-ci  cède  k  son  tour  au  sulfate  de  quinine  administré  énergi- 
quement. Bien  que  tres  faible,  le  malade  se  promenait  chlaque  jour,  lorsquc 
dans  Ia  nuit  du  50  au  Si  aoüt  il  fut  atteint  d*üne  péritotiite  qui  Femporta 
Ie  i^  septembrè.  On  trouva  dans  Tintestin  plusieurs  ulcères  typhiqües  dont 
Tun  était  ouvert  dans  le  péritoine. 

On  voit  que  Tassociation  des  deux  virus  favorise  Tapparition  des  accidents 
graves  propres  k  l'un  et  k  Tautre. 

Enfin  la  modification  imprimée  k  la  fièvre  typhoïde  jpar  Ia  malaria  de  cer- 
tains  pays  pourrait  donner  naissance  k  des  formes  encore  plus  inattendues(*). 
Telle  serait  une  maladie  qui  fait  des  ravages  chez  les  habitants  de  la  Bosnië 
et  de  THerzégovine  et  qui  est  connue  sous  le  nom  pittoresquc  de  Typhus  des 
chiens,  Après  des  prodromes  qui  durent  2  ou  o  jours,  caractérisés  par  la 
lourdeur  de  tête,  du  malaise  général  et  de  la  constipation.  Ia  maladie  éclate 
par  une  fièvre  qui  s'élève  brusquemeht  k  W*.  Dès  le  troisième  jour  appa- 
raissent  de  la  diarrhée,  des  épistaxis  et  des  hémorrhagies  intestinales. 
A  partir  du  sixièmc  jour  la  fièvre  tombe,  mais  la  diarrhée  et  Ia  tuméfaction 
de  la  rate  persistent.  Pendant  toute  la  durée  de  la  fièvre,  le  pouls  est  ralenti ; 
il  descend  quelquefois  jusqu'è  50  pulsations.  La  convalescence  est  lente  et 
demande  5  ou  4  semaines.  Dans  les  maisons  oü  la  fièvre  typhoïde  évoluc 

(»)  Maladies  des  pays  chauds,  p.  344. 
(«)  Karlinski,  Berl.  klin.  Wochen8.  1888. 
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avec  son  type  classique,  les  seuls  patients  qui  présentent  la  c  fièvre  canine  » 
sont  ceux  qui  oni  été  atteints  par  la  malaria  quelque  temps  auparavant. 
Les  garde-robes  des  malades  atteints  de  «  typhus  des  chiens  »  renferment 
Ie  bacille  typhique  (*). 

Si  on  jette  un  regard  d'enseinble  sur  les  diverses  formes  cliniques  de  la 
fièvre  typhoïde,  on  les  voit  se  ranger  dans  un  certain  nombre  de  chapilres 
en  tête  desquels  se  trouvent  : 

la  virulence  du  germe,  ce  que  Ton  entendait  autrefois  par  la  constiiution 
médicale ; 

Tège,  Ie  temperament,  la  résistance  du  sujet; 

les  déterminations  morbides  excessives  sur  un  ou  plusieurs  appareils ; 

la  combinaison  du  virus  typhique  avec  un  virus  étranger. 

En  dernière  analyse,  tout  se  reduit  aux  termes  qui,  dans  la  réalisation  et 
Tévolution  des  maladies  infectieuses,  ne  peuvent  être  séparés :  Ie  microbe  et 
Ie  terrain. 
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RECIDIVES.  —  IMMUNITÉ 

L'évolution  de  la  fièvre  typhoïde  présente  trois  périodes  ordinairement  bien 
distinctes  :  période  d'infection  progressive  qui  se  termine  par  Téruption  des 
taches  rosées  lenticulaires ;  période  d'infection  typhique  totale  ;  période  de  solu- 
lion.  —  Ces  trois  stades  se  retrouvent  chez  tous  les  patients  avec  des  variations 
de  durée  et  de  gravité  suivant  les  formes  de  la  maladie  et  suivant  les  individus. 
L'activité  du  virus,  la  dose  absorbée,  Tége  des  malades,  les  complicaiions  acci- 
dcntelles,  intcrvienneni  pour  modifier  l'allure  normale  de  la  dothiénenlérie.  Sans 
revenir  sur  les  fails  précédemment  exposés,  il  me  suffira  de  rappeler  combien 
Ie  tableau  de  la  fièvre  typhoïde  de  l'enfant  (*)  difTère  de  celui  que  présente  la 
dothiénentérie  du  vieillard. 

Les  transitions  entre  les  périodes  ne  sont  pas  soudaines  et  la  durée  de  la 
maladie  oscille  entre  quelques  jours  et  quelques  mois ;  ce  sont  lè,  il  est  vrai, 
des  limites  extrêmes  qui  ne  sont  point  observées  dans  les  formes  communes. 
La  durée  moyenne  de  celles-ci  est  comprise  entre  5  ou  4  semaines ;  elles  se  pro- 
longent  fréquemment  dans  Ie  cas  de  résolution  tardive  jusqu'è  la  sixième, 
seplième  et  huitièine  semaine.  —  Il  y  a  une  relation  étroite  entre  la  durée  de  la 
maladie  et  sa  gravité ;  les  formes  graves  sont  Ie  plus  souvent  longues  ou 
moyennes ;  les  formes  légères  sont  moyennes  ou  courtes  ;  toutefois  les  morts 
rapides  ne  sont  pas  exceptionnclles  au  début  des  épidémies  les  plus  violentes. 

(')  Cetle  modification  du  virus  typhique  chez  les  anciens  paludéens  ae  comprend  faci- 
lemcnt,  si  Ton  se  rappelle  que  chez  eux,  les  spirochcetes  qui  se  montrent  dans  Ie  sang  h 
I'occasion  d'une  attaque  de  fièvre  récurrenle  n'acquièrent  pas  leurs  dimensions  ordinaires. 
lis  ne  dóerivent  en  génóral  qu*un  ou  deux  tours  et  n*atteignent  jamais  la  longueur  du 
diametro  d'un  globule  rouge. 

O  Voyez  sur  cc  sujet  la  remarquable  étude  de  M.  Cadet  de  Gassigourt,  Traite  du 
maladies  de  Venfance, 
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La  terminaison  se  fait  par  une  guérison  complete,  incomplete  ou  par  la  mort. 

La  guérison  complete  suil  les  formes  légóres,  moyennes  et  méme  graves. 
Parfois  Ie  patiënt  jouil  d'une  santé  plus  robuste  qu*avant  sa  maladie ;  Ie  tempe- 
rament est  modifié  au  point  que  certains  états  morbides  constitutionnels  dispa- 
raissent;  les  migraineux  peuvent  être  débarrassés  de  leur  mal  pendant  un 
certain  temps.  Les  changements  profonds  survenus  dans  tous  les  tissus,  la  réno- 
vation  cellulaire  qui  en  a  été  la  conséquence,  rendent  compte  de  Tactivité  nou- 
velle de  la  nutiïtion. 

Mais  les  altérations  cellulaires  peuvent  avoir  dépassé  Ie  degré  compatible 
avec  la  restitution  de  Tintégrité  première ;  il  s*est  fait  des  lésions  de  divers 
organes,  des  modifications  de  la  substance  nerveuse  centrale  ou  périphérique, 
des  endartérites,  etc,  qui  expliquent  les  suites  précoces  ou  éloignées  de  la 
dothiénentérie,  les  troubles  de  Tintelligence,  de  la  mémoire,  les  paralysies,  les 
maladies  chroniques  du  système  nerveux,  les  néphrites,  les  cardiopathes  k 
échéance  lointaine,  etc. 

Parfois  la  fièvre  typhoïde  guérie  laisse  comme  reliquat  une  infection  typhique 
localisée,  qui  persiste  pendant  desmois  ou  des  années  sous  la  forme  chronique. 

Depuis  quelques  années,  les  chiffres  de  la  mortalité  ont  subi  une  diminution 
considérable  ;  la  raison  principale  réside  dans  les  progrès  de  la  thérapeutique, 
mais  une  part  d'influence  doit  être  accordée  au  mode  de  statistique ;  beaucoup 
d*affections,  telles  que  certains  embarras  gastriques  que  Ton  séparait  autrefois 
de  Ia  fièvre  typhoïde,  lui  sont  aujourd*hui  réunies. 

La  statistique  de  Murchison,  qui  porte  sur  2705i  cas,  donne  17,45  pour  iOO 
de  mortalité. 

CelleduprofesseurJaccoud,  qui  mentionne  80149  cas,  foumit  19,23  pour  100 
Je  mortalité. 

La  statistique  des  hópitaux  de  Paris,  relevée  par  M.  Merkien  (^),  indique  les 
résultats  suivants  : 

1883 4945  cas.  775  morts.  15,6  pour  100. 

1884 3964  —  556     —  14,0        — 

1885 3752  —  425     —  11,3        — 

1886 1915  —  241     —  12,5        — 

1887 2787  —  320     —  li,4        — 

1888 1756  —  251     —  13,1        — 

Les  statistiques  obtenues  par  Fapplication  de  traitements  particuliers,  celui  de 
M.  Bouchard,  de  M.  Jaccoud,  de  M.  A.  Robin,  de  Brand  et  de  ses  élèves,  men 
tionnent  des  chilTres  beaucoup  moins  élevés. 

Les  causes  de  la  mort  sont  multiples.  Elle  interrompt  inopinément  la  marche 
d'une  forme  légere  ou  bien  elle  succède  k  des  accidents  violents  et  de  courte 
durée,  ou  elle  arrive  enfin  comme  Ie  demier  terme  d'une  lutte  prolongée. 

La  mort  subite  mérite  une  mention  toute  particuliere.  Quelques  défaillanees 
cardiaques   permettent  de  la  pressentir;  mais  d'ordinaire  elle  survient  f 
prodromes.  Les  lésions  de  la  myocardite  ne  suffisent  pas  k  TexpUquer. 

O  BuUetin  de  la  Soc.  mid.  des  hópitaux,  20  nov.  1880. 


780  FIÈVRE  TYPHOlDE. 

la  rattacher  k  une  aliéraiion  bulbaire  provoquée  par  Ie  virus  typhique?  h  une 
lésion  du  pneumo-gastrique?  k  rintervention  d'un  réflexe  inhibitoire  ayant  pris 
naissance  dans  rintestin  (Dieulafoy),  ou  dans  un  autre  organe?On  saii  que 
rinanition  nocturne  favorise  son  apparition,  qui  se  fait  d'ordinaire  Ie  matin 
(Lyons).  La  pathogénie  de  eet  accident  n*est  pas  parfaitement  élucidée. 

11.:- 

Rechutes,  — J'aiditqueles  bacilles  typhiques  ne  restaient  que  peu  de  temps 
dans  Ie  sang  de  la  circulation  générale.  De  bonne  heure  ils  sont  cantonnés  dans 
les  organes  profonds.  La  caractéristique  d'une  rechute  est  qu*une  nouvelle  inva- 
sion  bacillaire  s'effectue  dans  Ie  sang  et  qu'une  fièvre  typhoïde  recommence, 
tres  analogue,  sinon  identique,  è  la  première.  La  fièvre,  les  taches  rosées,  la 
tuméfaction  de  la  rate  et  les  divers  symptómes  de  la  maladie  reprennent  leur 
cycle  ordinaire.  La  courbe  thermique  est  Timage  en  raccourci  de  celle  de  la 
première  atteinte. 

C'est  généralement  de  4  &  10  jours  après  la  fin  de  la  maladie,  parfois  plus 
tard  (Jaccoud),  parfois  avant  Tapyrexie  complete,  que  la  rechute  se  produit. 
Elle  s'annonce  par  du  malaise,  de  la  céphalalgie  et  une  élévation  thermique 
progressive  et  sans  oscillations  jusqu*au  voisinage  de  39^  k  40°. 

La  rechute  est  d*ordinaire  plus  courte  et  moins  grave  que  rinfeciion  pri- 
mitive,  mais  non  toujours  (Jaccoud)  (*).  Elle  se  produit  k  la  suite  des  cas  légers, 
bien  plus  qu'après  les  forme3  initiales  graves.  Cette  loi  soufTre  encore  des  excep- 
tions  (Jaccoud).  . 

Les  causes  des  rechutes  sont  mulüples  et  encore  mal  connues.  (^uand  une 
fièvre  typhoïde  est  en  train  de  guérir,  cela  ne  veut  point  dire  que  Ie  malade  ait 
acquis  désormais  dans  toute  sa  substance  une  immunité  qui  Ie  rende  réfractaire 
au  développement  du  bacille  typhique.  Nous  avons  vu  qu'après  Tinfection  san- 
guine générale,  les  germes  se  trouvaient  dans  les  organes  oü  ils  sont  entourés 
peu  k  peu  d'une  atmosphère  de  tissus  réfractaires.  Il  y  a  dans  les  maladies 
infectieuses  des  vaccine  tions  locales  (Bouchard).  Que  si,  pour  une  raison 
quelconque,  les  germes  d*un  ou  de  plusieurs  des  foyers  microbiens  pénètrent 
dans  la  grande  circulation,  suivant  la  période  oü  s'effectuera  Tinvasion  nou- 
velle, il  y  aura  recrudescence  ou  rechute. 

On  comprend  que,  parmi  les  foyers  qui  peuvent  Ie  plus  facilement  verser  une 
grande  quantilé  de  germes  dans  Ie  sang,  il  faut  compter  ccux  des  parois  intes- 
tinales  ou  des  organes  annexes.  On  s'explique  de  la  sorte  l'influence  des  écarts 
de  régime  pour  provoquer  un  certain  nombre  de  rechutes. 

L'observation  cliniquc  a  montré  que  celles-ci  ne  pouvaient  toutes  êlre 
attribuées  k  un  trouble  de  la  digeslion.  A  un  moment  donné,  sous  Tinfluence  de 
causes  multiples  et  complexes  (on  observe  des  épidémies  oü  les  rechutes  sont 
fréquentes),  les  bacilles  reparaisscnt  une  ou  plusieurs  fois  dans  la  circula- 
tion générale  (*). 

(*)  Jaccoud,  Clinique  inédic,  1885. 

(*)  L'élude  du  typhus  d  rechute,  maladie  humaine  que  Ton  peul  inoculer  au  singe  (Carter), 
oflre  de  précieux  renscignements  sur  ce  sujet  des  rechutes  dans  ]es  maladies  microbiennes. 
Elle  montre  qu'un  même  virus  se  cullivant  Irès  bien  chez  diverses  espèces  animales  évoluc 
tantót  sans  rechute,  tantöt  avcc  une,  avec  deux  ou  méme  avcc  plusieurs  rechutes.  Cer- 
tains  organes,  la  rate  en  particulier,  emprisonnent  Ie  virus  soit  complètement,  soit  incom- 
plètement,  et  lui  pcrmettent  dans  ce  dernier  cas  de  regagner  la  circulation  générale  et  de 
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Nous  savons  qu*après  ia  pénétration  dans  un  organisme  des  substances 
solubles  élaborées  par  un  virus,  il  faut  un  certain  temps  pour  que  Timmunité 
contre  ce  virus  soit  acquise  (Bouchard).  Ce  temps  est  variable  avec  la  recept i- 
vité  des  espèces  animales  mises  en  expérience.  L*immunité  de  Thomme  contro 
Ie  bacille  typhiqUe  ne  s'acquiert  que  ientement.  Aussi  peut-on  observer  des 
Kchutes  multiples,  5  (Irvine),  4  (Hallopeau),  5  (Jaccoud).  J'ai  moi-même  cité 
Tobservation  d'un  malade  (')  dont  Ia  fièvre,  par  des  rechutes  subintrantes,  a 
dure  5  mois. 

Une  fois  conquise  Timmunité  persiste  tres  longtemps.  Les  recidives  peuvent 
se  montrer,  mais  elles  sont  exceptionnelles. 

Les  parents  vaccines  contre  ia  fièvre  typhoïde  par  une  première  atteinte  ne 
transmettent  pas  cette  immunité  k  leurs  enfants. 

En  quoi  consiste  1'état  réfractaire  désormais  acquis?  Nous  1'ignorons  com- 
plètement.  he  fait  que  l*immunité  chez  Ie  typhique  est  longue  k  s'établir  plaidc 
en  faveur  de  Thypothèse  que  Tétat  réfractaire  n'est  pas  dü  k  Taddition  pure  et 
simple  aux  plasmas  organiques  d*une  substance  sécrétóe  par  Ie  microbe.  S*il 
en  était  ainsi,  une  première  atteinte  grave  devrait  mettre  sürement  et  aussi tót 
k  Tabri  d*une  rechute.  Nous  ne  connaissons  pas,  dans  les  produits  de  Ia 
vie  du  bacille  typhique,  ies  substances  qui  provoquent  Tintoxication,  ni  celle 
de  qui  dépend  ia  vaccination  (Bouchard). 

On  sait,  par  les  recherches  de  Nuttal,  Buchner,  etc,  que  Ie  serum  sanguin 
perd  ses  propriétés  dites  bactóricides  par  Ie  chaulTage  k  60";  or  les  substances 
solubles  du  bacille  d'Eberth  qui  donnent  Timmunité  resistent  k  120^.  Ce  n'est 
donc  pas  par  leur  destruction  que  Ie  sang  chauffé  cesse  d'être  bactéricide.  En 
un  mot,  rimmunité  n*est  pas  due  k  Ia  présence  pure  et  simple  des  produits 
directs  du  microbe,  mais  vraisemblablement  aux  modiQcations  intim^s  des 

provoquer  la  rechute.  —  Pendant  la  période  fébrile,  les  spirilles  d'Obenneyer  fourmUlent 
dans  Ie  sang  et  se  montrent  au  contraire  tres  clairsemées  dans  la  pulpe  de  la  rate.  Au 
moment  de  la  chute  de  la  fièvre,  ces  spirilles  disparaissent  brusquement.  On  a  dit  qu'elles 
étaient  tuées  par  Texcès  de  la  température,  et  qu'il  ne  restait  que  des  spores  dont 
la  germination  amènerait  la  reprise  de  la  fièvre  quelques  jours  plus  tard.  Cette  hypo- 
these est  inexacte  (Sudakewitch).  Les  spirilles  chauffées  dans  Ie  sang  peuvent  supporter 
une  température  de  ao^^sans  périr;  si  elles  disp«raissent  de  la  circulation  générale,  c'est 
que  la  rate^  qui  fusque-lè  leur  avait  été  fermée  pour  une  cause  inconnue,  leur  est 
brusquement  ouverte.  Pendant  la  période  d'apyrexie  on  trouve  ces  spirilles  accumulées 
en  grand  nombre  dans  les  cellules  de  la  rate,  phagocytes  polynucléés  et  macrophages 
(Sudakewitch).  Dans  la  pulpe  splénique,  la  majeure  partie  des  parasites  est  détmite,  mais 
non  la  totalité,  car  un  certain  nqmbre  regagne  la  circulation  générale,  et  Ie  oycle  recom- 
mence.  Il  recommence  au  moins  2,  3,  4  et  5  fois  dans  Tespèce  humaine ;  chez  Ie  singe, 
tres  sensible  ii  TinfecUon  de  la  spirille  d'Obermeyer,  la  maladie  évolue  comme  chez 
lliomme,  sauf  Ie  sympU!^me  important  de  la  rechute.  La  période  fébrile  dnre  quelques 
jours,  puis  brusquement  suirvient  Tapyrexie  avec  la  dispariUon  des  spirilles  du  sang  et 
leur  localisation  dans  la  rate.  La  maladie  en  reste  lè  et  se  termine  par  la  guérison. 
Chez  les  singes  préalablement  dératés,  Ie  typhus  expérimental  acquiert  tin  'tres  haut  degré 
de.gravité.et  peut  se  terminerpar  la  mort,  maia  tl  n'y  a  pas  de  rechute.  Ainsi  une  möme 
infection  qui  atteint  lliomme  et  Ie  singe  fait  chez  Tun  et  chez  Tautre  la  méme  maladie 
avec  ei  sans  rechute.  Il  est  k  supposer  qu'en  ce  qui  conceme  les  rechutes  de  la  fièvre 
typhoïde  de  lliomme,  le.r61e  joué  par  les  organes  lympfaoTdes  oü  s'acctmuleni  les  badUaa» 
la  rate  en  particulier,  est  d'une  importance  capitale.  Je  rappelle  qu'une  dea  variétés  d^ 
la  fièvre  typhoïde,  la  forme  splénique,  dans  laqueUe  Ie  virus  porie  Bon  princlnai ' 
la  rate,  montre  avec  un  degré  de  fréquence  anormal  les  rechutes 'soèc^biiffP 
une  OU  deux  fois,  iant  que  persiste  rhypertrophie  splénique.'  '"  '*** '   ^  ''^! 

(*)  Chantemessb,  Soc,  méd,  des  hépitauxy  juillet  iSOÖ. 


782  PIÈVRE  TYPHOlDE. 

humcurs  cl  des  cellules,  sous  rinfluence  de  ces  mêmes  produits.  La  substance 
vaccinale  est  sécrétéc  dans  les  bouillons  de  culture  par  les  microbes  typhiques 
(Brieger,  Chantemesse  et  Widal);  elle  est  aussi  produite  dans  Ie  corps  de 
rhomme  et  elle  s*élimine  par  Turine  (Ch.  Bouchard). 

En  injectant  dans  Ie  péritoine  de  souris  des  bouillons  dans  lesquels  ont  vécn 
des  bacilles  typhiques  et  qui  ont  été  ensuite  stérilisés  par  la  chaleur,  noos 
avons  pu  donner  peu  k  peu  k  ces  animaux  Timmunité  contre  les  inoculations 
de  bacilles  virulents  (*).  Une  expérience  de  Beumer  et  Peiper  (*)  montre  qu'on 
peut  conférer  Timmunité  k  des  souris  contre  Ie  virus  typhique  en  leur  inoculant 
successivement  de  tres  petites  doses  de  bacilles  vivants.  L'immunité  ainsi  pro- 
duite est  plus  OU  moins  forte,  mais  Ie  résultat  est  interessant;  il  donne  unc 
explication  de  ce  qu*on  entend  dans  Tétiologie  de  la  fièvre  typhoïde  sous  Ie 
nom  d'acclimatement  ou  d'assuétude. 

Nous  laissons  de  cóté  la  question  de  savoir  si  Fimmunité  est  due  k  Tune 
de  ces  deux  causes,  la  puissance  des  phagocytes  ou  la  présence  dans  Torga- 
nisme  de  protéides  qui  possèdent  vis-è-vis  du  virus  des  propriétés  micro 
bicidcs,  atténuantes  ou  antitoxiques.  Si  des  expériences  sont  favorables  è 
cette  seconde  hypothese,  il  en  est  d*autres  qui  lui  sont  radicalement  con- 
traires('). 


PRONOSTIC 


Le  pronostic  est  toujours  grave  parce  que  les  fièvres  les  plus  légères, 
'  omme  les  plus  intenses,  peuvent  se  terminer  par  la  mort.  L'infection 
constiluée,  les  prévisions  se  basent  sur  Tétat  de  santé  antérieur  et  sur  l'é- 
volution  de  symptómes,  qui  ont  pour  Tavenir  une  importance  capitale. 
Malheureusement  ces  derniers  signes  surviennent  k  une  période  relativement 
avancée  de  la  maladie  et  ne  permettent  pas  toujours  de  porter  un  jugement 
dès  le  début. 

L'infection  typhique  est  toujours  grave  chez  les  personnes  d'un  dge  avance, 
chez  les  obèses,  chez  les  alcooliques,  chez  les  surmenés  par  les  exces  de  *;oule 
nature.  Elle  est  grave  aussi  dans  l'état  puerpéral,  oü  elle  provoque  si  souvent 
Tavortement. 

Le  pouls,  a  dit  Liebermeistcr,  est  la  clef  du  pronostic  dans  la  fièvre  typhoïde. 
On  congoit  qu'une  lésion  préalable  du  système  circulatoire  soit  une  condition 
défavorable  k  la  guérison.  Aussi,  les  affections  valvulaires  mal  compensées,  Ia 
myocardite,  la  symphyse  cardiaque,  les  anévrysmes  des  gros  vaisseaux,  impo- 
sent-ils  un  pronostic  tres  réserve. 

Des  travaux  récents  ont  montré  la  gravité  de  la  maladie  chez  les  personnes 
dont  le  système  artériel  a  un  calibre  au-dessous  de  la  normale,  par  exempic 
dans  certaines  formes  de  la  chlorose  et  de  Taplasie  artérielle. 


(*)  Chantemesse  et  Widal^  Ann.  de  VInslilut  Pasteur,  fév.  1888. 
(*)  Beumer  et  Peiper,  Zeitschrift  /*.  Hygiëne,  1886. 
(')  Vaillard,  Soc,  de  Biofogiey  }u'in  i891. 
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La  maladie  est  plus  sévère  chez  la  femme  que  chez  Thomme  (Griesinger), 
mêmechez  les  enfants  (Hayem,  Cadet  de  Gassicourt). 

Parmi  les  causes  qui  exercent  une  action  manifeste  sur  la  marche  et  la  termi- 
naison,  il  faut  compter  les  prédispositions  spéciales  h  certains  individus  et  k 
certaines  families.  Les  patients  victimes  d*accidents  cérébraux  graves  portent 
Ie  plus  souvent  une  tare  nerveuse  hereditaire. 

Abstraction  faite  des  complications  qui  revêtent  chacune  une  gravité  propre, 
les  éléments  du  pronostic  sont  tirés  des  symptdmes  nerveux,  de  la  tempera- 
ture  et  du  pouls. 

Il  faut  compter  dans  les  signes  tres  fAcheux,  les  convulsions,  les  contrac- 
tures,  les  mouvements  spasmodiques,  Ie  strabisme,  Ie  hoquet,  Ie  délire  et,  h 
plus  forte  raison,  Ie  coma ;  Tadynamie  profonde,  la  physionomie  mome , 
hébétée,  Ia  stupeur,  Timmobilité  des  yeux  ont  la  même  signification.  —  Au 
contraire,  une  physionomie  plus  calme,  Tépanouissement  des  traits  sont  des 
sympt6mes  d*amélioration. 

Toutes  les  variations  extrêmes  de  la  caloriGcation  sont  mauvaises.  Une  tem- 
pérature  qui  atteint  42',5,  et  même  42®,  est  presque  toujours  un  signe  mortel ; 
un  abaissement  thermique  brusque  qui  n'est  provoqué  ni  par  Ie  bain  froid,  ni 
par  une  hémorrhagie,  et  qui  ne  s*accompagne  pas  de  bien-étre  général,  pré- 
sage Ic  collapsus,  accident  des  plus  redoutables. 

La  vigueur  initiale  de  la  fièvre  se  mesure  k  la  faiblesse  des  rémissions  mati- 
nales  de  la  température.  Ce  n'est  qu'è  partir  du  second  et  du  troisième  septé- 
naire  quepeuvent  être  appréciés  les  signes  les  plus  précieux  foumis  paria  calo- 
rification.  La  persistance  d'une  fièvre  vive  dans  Ie  troisième  septénaire  impli- 
que  un  pronostic  fdcheux,  k  moms  que  Ie  malade  ne  présente  une  nouvelle 
éruption  de  taches  rosées  qui  laisse  reconnattre  une  rechute  subintrante.  Il  est 
toujours  préférable  que  la  fièvre  soit  due  au  virus  typhique  lui-mème  plut6t  qu*è 
une  infection  secondaire  contre  laquelle  la  thérapeutique  est  moins  puissante. 

La  situation  devient  grave  quand  Ie  pouls  dépasse  420  pulsations,  et  qu*il  est 
en  méme  temps  irregulier,  intermittent,  dépressible.  Si  les  pulsations  sont 
filiformes  et  atteignent  Ie  chiiTre  de  450,  la  mort  est  presque  imminente.  Le 
ralentissement  du  pouls  n*est  favorable  que  s*il  accompagne  tous  les  autres 
signes  d  amélioration ;  dans  le  cas  contraire  il  traduit  un  état  de  défaillance 
qu'il  faut  rattacher  k  une  des  trois  complications :  trouble  de  Tinnervation 
bulbaire,  myocardite,  hémorrhagie  intestinale. 

La  polyurie  est  un  signe  favorable ;  des  urines  rarcs  et  de  tres  faible  densité 
présagent  une  mort  prochaine  (A.  Robin). 


DIA6N0STIC 


Facile  quand  tous  les  symptömes  se  trouvent  réunis,  le  diagnostic  est  hési- 
tant  au  début  de  la  maladie  et  dans  le  cours  des  formes  atypiques,  il  n*est 
possible  qu'avec  le  secours  des  methodes  de  la  bacteriologie. 

Un  état  fébrile  continu  pendant  trois  ou  quatre  jours,  avec  paroxysmes 
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vespéraux,  accompagné  de  céphalalgie  et  d*abattement,  saus  lésions  organiques 
appréciables,  fait  soupgonner  Texistence  de  la  dothiénentérie.  A  cette  période 
initiale,  les  caractères  du  mouvement  fébrile  représenté»  dans  la  formule  un 
peu  schématique  de  Wunderlich  rendent  des  services  pour  établir  Ie  diagnostic. 

Au  début,  oertaines  formes  d*em6arras  gastrique  peu  vent  être  confondues 
avec  la  fièvre  typhoïde.  Je  ne  parle  pas  des  embarras  gastriques  consécutifs 
aux  indigestions  ni  de  ceux  qui  accompagnent  les  maladies  fébriles  bien  déter- 
minées ;  la  distinction  est  facile  k  faire.  Elle  Test  moins  en  ce  qui  concenio 
y embarras  gastrique  fébrile  primitif.  La  dénominatjon  s*applique  k  plusicurs 
espèces  morbides  ;  Tune  qui  n*est  pas  autre  chose  qu'une  fièvre  typhoTde  abor- 
tive,  les  autres  qui  résultent  d'infections  ou  d'intoxications  d'origine  gastro- 
intestinale.  Ces  demières  affections  ne  provoquent  ni  vertige,  ni  fièvres  pro- 
longées,  ni  tuméfaction  splénique  ;  elles  présentent  au  contraire  des  douleurs 
abdominales,  des  vomissements  et  de  la  diarrhée  douloureuse. 

Le  typhus  pétéchial  se  différencie  par  son  début  brusque  et  par  son  éniption 
qui  constitue  le  signe  distinctif  principal.  Les  taches,  roses  au  début,  de- 
viennent  foncées  et  livides ;  elles  sont  irrégulières  et  apparaissent  au  septième 
jour. 

La  fièvre  rémittente  paludéenne  typhoïde,  si  tant  est  qu'elle  constitue  unc 
maladie  qui  soit  sous  la  dépendance  du  seul  microbe  de  Laveran,  est  tres  dit- 
ficile  k  distinguer  de  la  typho-paludéenne.  Il  faudrait,  pour  asseoir  le  dia- 
gnostic, chercher  Fhématozoaire  dans  le  sang  et  le  bacille  typhique  dans 
les  garde-robes,  ou  dans  la  rate,  k  Taide  d*une  ponction  avec  un  trocart 
capillaire  et  pur,  ce  qui  ne  serait  pas  sans  danger. 

La  fièvre  syphilitique  de  la  période  secondaire  apparatt  en  même  temps  que 
la  roséole.  Elle  s'accompagne  d*élévation  thermique,  allant  parfois  jusqu'è  40^, 
de  prostration,  d'insomnie,  de  douleurs  de  téte,  de  toux  avec  congestion  pul- 
monaire  et  pleurésie  (*)  qui  pourraient  en  imposcr.  Une  étude  un  peu  attentive 
permet  d'éviter  Terreur. 

La  fièvre  herpétique  fait  nattre  une  prostration  et  une  céphalalgie  intenses.  Si 
l'éruption  se  dissimule  dans  ccrtaines  régions  du  corps,  les  organes  génitaux, 
par  exemple,  oü  sa  présence  est  malaisément  constatée,  la  maladie  peut  éveiller 
pendant  quelques  jours  le  soupgon  de  la  fièvre  typhoïde. 

Quelques  néphrites  afrigore  et  néphHtes  infectieuses  qui  se  traduiscnt  par  de 
Talbuminurie,  de  la  fièvre  et  des  phénomènes  typhoïdes,  peuvent  étre  confon- 
dues avec  la  fièvre  typhoïde  k  forme  rénale.  L'étude  de  la  courbe  thermique, 
Tabsence  de  taches  rosées,  d'hyperlrophie  splénique  et  de  phénomènes  intes- 
tinaux,  permeltent  de  reconnaltre  Ia  néphrite. 

Le  diagnostic  est  particulièrement  difficile  avec  certaines  formes  atypiques 
de  la  dothiénentérie.  Il  faut  avoir  recours  k  Texamen  bactériologique. 

Certaines  pneumonies  accompagnées  d'cxcitalion  avec  délire,  ou  de  stupeur 
profonde,  et  dites  pour  ce  fait  pneumonies  typhoïdes,  seront  différenciées  de  Ia 
dothiénentérie  par  la  présence  möme  des  signes  slélhoscopiques.  Quant  au 
pneumo-typhus,  j'ai  dit  qu'il  n'était  qu'une  pneumonie  ordinaire  compliquant  Ie 

(*)  Chantemesse  et  WiDAL,  Plcurósics  du  stade  roséolique  de  la  syphilis;  Soc.  méd.  des 
hupitatix,  1800. 
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début  d'une  infection  iyphique.  La  coïncidence  des  deux  maladies  ne  peut  eire 
reconnue  qu*au  moment  de  ia  défervescence  de  la  pneumonie. 

La  pleuro-typhoïde  ou  pleurésie  du  début  de  la  dothiénentérie  se  caractérise 
par  les  signes  ordinaires  de  Finflammaiion  pleurale ;  dès  les  premiers  jours  elle 
se  différencie  de  la  pleurésie  simple  par  Tintensité  et  la  continuité  de  la  fièvre, 
Tabattement,  la  céphalalgie  avec  vertiges,  Tinsomnie,  qui  évoquent  Tidée  d*une 
maladie  générale.  En  raison  de  la  gravité  des  symptómes  on  pourrait  croire  è 
Texistence  d'une  pleurésie  purulente  d'emblée,  mais  la  violcnce  de  ladyspnée, 
Taugmentation  rapide  de  Tépanchement,  commandent  la  thoracentèse  ou  tont 
au  moins  une  ponction  exploratrice,  qui  donne  issue  k  un  liquide  dont  Texamen 
et  la  culture  éclaireront  Ie  diagnostic. 

Certaines  pleurésies  tuberculeuses  aigués  peuvent,  k  leur  début,  donner 
au  malade  une  fièvre  vive  accompagnée  d'hébétude,  de  trémulation  muscu- 
laire ;  mais  la  fièvre  iuberculeuse  a  des  exaspérations  vespérales  et  des  remis- 
sions  matinales  tres  accusées,  tandis  que  la  fièvre  de  la  pleuro-typhoïde  est 
véritablement  continue.  Dans  Ie  doute,  la  ponction  exploratrice  et  l'examen 
du  liquide  apportent  de  précieux  renseignements. 

Chez  les  femmes  nerveuses,  les  vomissements,  Ia  douleur  de  tête,  la  raideur 
du  cou  et  la  constipation  se  montrent  quelquefois  au  début  de  l'infection 
typhique  et  revêtent  tous  les  caractères  de  la  tuberculose  méningée,  Le  seul 
signe  de  certitude  est  foumi  parFexamen  ophthalmoscopique,  qui  dénote  Tinté^ 
grité  de  la  choroïde  ou  la  présence  de  tubercules  dans  cette  membrane. 
Cependant,  au  bout  de  quelques  jours,  les  différences  s'accusent :  Ia  marche 
de  Tétat  fébrile  devient  irreguliere  dans  la  tuberculose  méningée ;  après  avoir 
été  vive  et  paroxystique,  la  fièvre  s'abaisse  et  le  pouls  se  ralentit. 

En  Tabsence  de  taches  rosécs  et  de  phénomènes  intestinaux  bien  caracté- 
risés,  il  est  fort  difficile,  du  vivant  du  malade,  de  distinguer  la  méningite 
typhique  de  la  méningite  tuberculeuse. 

La  tuberculose  aiguë  généralisée  k  forme  typhoïde  ressemble  de  tres  prés  k 
la  dothiénentérie.  Elle  s'accompagne  de  fièvre  rémittente,  de  toux,  de  dyspnée, 
parfois  de  diarrhée  et  même  de  Téruption  tres  discrete  de  petites  taches 
rosées.  Toutefois  le  cycle  thermique  est  plus  irregulier,  la  dyspnée  plus  vive 
et  des  symptómes  méningitiques  viennent  souvent  lever  les  demiers  doutes. 
L'examen  microbique  des  petites  parcelles  jaunètres  contenues  dans  les  cra- 
chats  donnera  les  meilleurs  renseignements  pour  ou  contre  la  présence  de 
bacilles  de  la  tuberculose. 

La  méningite  cérébro-spinale  se  différencie  par  le  peu  d'importance  des 
troubles  intestinaux ;  la  céphalalgie  est  atroce  et  se  complique  de  rachialgie  ; 
Texpression  de  la  face  est  grimagante  et  la  tête  renversée  en  arrière.  On 
n'observe  ni  fuliginosité  de  la  langue,  ni  météorisme,  ni  éruption  lenticulaire. 

Uendocardite  infectieuse  se  rapproche  par  ses  symptómes  typhoïdes  de  la 
dothiénentérie.  Le  diagnostic  ne  peut  étre  fait  au  début  que  par  Texamen 
attentif  du  coeur  et  par  Tapparition  de  complications  dues  k  des  embolies. 

La  grippe  présente  parfois  des  symptómes  typhoïdes,  mais  la  marche  de  la 
température  et  la  présence  de  complications  bronchiques  précoces  permettent 
la  distinction. 
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La  trichinose,  dans  sa  phase  aiguö,  ressemble  i  s'y  méprendre  k  la  fièvre 
iyphoïde.  Seules  les  vives  douleurs  musculaires  et  roedème  des  paupières  font 
éviter  Terreur. 

La  morve  aiguë,  d*après  Ie  professeur  Potain,  peut  simulerabsolumenty  avant 
Tapparition  des  abces,  la  fièvre  typhoïde. 

Les  infections  sanguines  produites  par  les  microbes  de  la  suppuration 
viennent  souvent  compliquer  Ie  tableau  clinique  de  la  maladie.  A  Tétat  isolé, 
ces  infections  font  nattre  la  stupeur,  la  diarrhée,  la  fièvre  et  les  éruptions 
diverscs.  La  température  qui  est  soumise  k  des  écarts  brusques  et  la  constata- 
tion  d*abcès  dans  différentes  régions  du  corps  permettent  de  fixer  Ie  diagnostic. 

Uostéomyélite  infeclieuse  aigtw  mérite  une  mention  particuliere  k  cause  des 
erreurs  auxquelles  elle  a  donné  lieu.  Les  symptómes  généraux  sont  ceux  de  la 
fièvre  typhoïde.  Si  la  lésion  osseuse  est  méconnue,  Ie  diagnostic  est  presque 
toujours  en  défaut(*). 

Après  quelques  jours  d'un  état  fébrile  modéré,  un  délire  violent  qui  éclate 
brusquement  peut  faire  songer  k  la  manie  aiguë,  et  plus  d*un  typhique  a  été 
dirigé  sur  un  asile  d*aliénés.  On  évitera  Terreur  en  tenant  compte,  dans  la 
manie  aiguë,  de  Tabsence  d*état  fébrile  et  des  autres  phénomènes  concomi- 
tants. 

Dans  les  cas  douteux  Ie  diagnostic  doit  s*appuyer  sur  la  recherche  des 
bacilles  typhiques  dans  les  garde-robes.  Du  dixième  au  vingtième  jour  de  la 
m  iladie  on  arrive,  avec  une  technique  suffisante,  k  découvrir  la  présence  de 
ces  microbes  dans  les  selles. 
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La  fièvre  iyphoïde  est  constituée  par  une  infection  et  par  une  intoxication 
complexe  dans  laquelle  dominent,  au  moins  pendant  les  premières  phases  de  Ia 
maladie,  Ie  ou  les  poisons  sécrétés  par  Ie  bacille  d'Eberth. 

La  Ihérapentique  ideale  consisterait  k  supprimer  Tagent  pathogène,  en  Ie 
détruisant  directement  ou  en  rendant  Ie  terrain  inapte  k  sa  végétation.  —  Mal- 
heureusement  nous  ne  connaissons  aücune  subslance  médicamenteusequi,  inlro- 
duite  dans  Ie  corps  de  Thomme,  réalise  ce  résuliat.  Force  nous  est  de  lulter 
indirectemcnt  conlre  Ie  virus,  en  rendant  d'une  part  les  cellules  plus  aples  a 
Ie  combalire,  plus  aptes  aussi  h  supporter  Ie  poison  typhique;  en  protégcanl, 
d'aulre  part,  ces  cellules  contre  de  nouvelles  sourccs  d'infeciions  et  d'intoxica- 
iions  qui  prennent  naissance  dans  les  fermentations  anormales  de  Tintestin. 

Bien  des  médicaiions  ont  été  tenlées  contre  la  fièvre  Iyphoïde ;  la  plupart 
n'ont  qu'un  inlérét  historique.  Celles  qui  ont  survécu  se  résument  en  peu  de 
mols  :  expeclation,  médications  antiseptiques,  médications  antithermiques, 
hydrothérapie. 

La  methode  de  Texpectation  repose  sur  ce  fait  que  la  maladie  livrée  k  ellc- 

(')  Voyez  sur  I'ostéomyélite  Ie  remarquable  travail  de  MM.  Lannelongue  et  Acbard  {Ann. 
^e  l'/nstilul  Pasteur,  1801). 
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m6me  guérit  Ie  plus  souvent;  qu*eii  Tabsence  d*uii  medicament  spécifique,  les 
autres  médications  offrent  autant  d'inconvénients  que  d'avantages  et  qu'il  faut 
laisser  évoluer  toute  seule  la  fièvre,  pourvu  qu'elle  soit  exempte  de  compli- 
cations. 

L*action  générale  des  substances  antiseptiques  s'explique  ou  paratt  s*expli- 
quer  en  ce  qui  conceme  les  mercuriaux,  Tacide  salicylique  et  surtout  la  qui- 
nine,  dont  nous  avons  montré  Ie  pouvoir  antiseptique  direct  sur  Ie  microbe 
typhique  (^).  Les  agents  qui  s'opposent  aux  fermentations  intestinales  ont  leur 
r6le  tout  indiqué. 

L*action  de  rhydrothéraphie  est  complexe  et  tres  puissante ;  elle  n*agit  pas 
dircctement  pour  amoindrir  la  vitalité  du  microbe,  mais  elle  tend  k  ramener 
aux  conditions  de  la  vie  normale  les  cellules  de  Torganisme  et  elle  rend  pour 
ccUes-ci  la  lutte  plus  facile  contre  les  bacilles  et  leurs  toxines.  Les  modifica- 
tions  imprimées  aux  symptömes  et  k  la  sécrétion  urinaire  montrent  que  les 
effets  de  cette  médication  ne  se  limitent  pas  k  un  abaissement  thermique,  mais 
qu'ils  interviennent  k  un  haut  degré  pour  modifier  les  actes  de  la  vie  cellulaire. 

Le  moyen  de  juger  la  valeur  comparative  des  divers  traitemcnts  est  de 
contröler  leurs  résultats.  C'est  dire  que  les  renseignen^ents  ne  peuvent  être 
demandés  qu*èi  la  statistique,  quels  que  soient  les  défauts  inhérents  k  ce  mode 
de  démonstration  scientifique. 

A.  Methode  de  rexpectation.  —  La  methode  de  Texpectation,  dite 
quelquefois  expectation  armee,  consiste  k  laisser  évoluer  la  maladie  sans  autre 
intervention  médicale  que  les  soins  de  propreté,  d*hygiène  alimentaire  et  de 
diététique.  Les  malades  sont  alimentés  avec  des  potages,  des  bouillons,  du  lait, 
des  soupes  maigres,  de  Ia  limonade  vineuse.  S'il  survient  quelques  indications 
thérapeutiques  provoquóes  par  Télévation  de  la  température,  par  des  symptömes 
d*embarras  gaslrique,  de  diarrhée  intense,  etc,  on  a  recours  k  la  quinine,  k 
quelques  purgatifs,  k  une  petite  quantité  de  salicylate  de  bismuth,  etc. 

Quand  la  maladie  est  légere  dés  le  début  et  reste  telle,  ces  précautions  hygié- 
niques  suffisent  pour  attendre  Ia  guérison.  Mais  pour  légers  que  soient  les  pre- 
miers symptömes  de  la  dothiénentérie,  on  ne  peut  prévoir  ce  qu'ils  detieadroot 
au  second  seplénaire ;  on  laisse  Tinfection  envahir  rorganisme  et  Vem  se  priv# 
d'un  traitement  qui  fait  merveille  dans  les  cas  graves  el  i|ui^  dans  les  CM 
légers,  donne  des  résultats  meilleurs  encore. 

B,  Methode  de  traitement  par  les  substances  médicamen* 
teuses. —  La  plupart  sont  des  médicaments  antipyrétiques.  Plusieurs  methodes 
sont  basées  sur  l'emploi  des  sels  de  quinine.  Liebermeister  donne  2  èi  3  grammes 
de  sulfate  de  quinine  tous  les  deux  jours;  M.  Jaccoud,  2  grammes  de  bromhy- 
drate  de  quinine  le  premier  jour,  1  gr.  50  Ie  second  jour,  1  gramme  le  troisième 
jour,  etrecommence  après3  jours  derepos.  M.  Bouchard  n*emploie  la  quinine 
qu*è  intervalles  éloignés. 

M.  Grancher  donne  le  sulfate  de  quinine  aux  enfants  k  la  dose  de  1  gramtne 
et  au-dessous  chaque  jour,  entre  5  et  6  heures  du  soir. 

Dans  le  cas  de  typho-malarienne,  Tindication  de  la  quiniiie  est  urgente. 

(*)  Soc.  médic.  des  hupitaux,  fév.  1887. 
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La  médication  salicylée  introduite  dans  la  thérapeutique  de  Ia  fièvre  typhoïde 
par  Riess  a  été  surtout  employee  par  MM.  Jaccoud,  Vulpian,  Gueneau  de  Mussy. 
A  la  dose  de  2  ^  4  grammes,  Tacide  salicylique  produit  une  rémission  ther- 
mique  de  2  èi  3  degrés  et  modifie  k  peine  Ie  pouls.  A  dose  plus  élevée  on  Ta 
accusé  de  provoquer  Ie  collapsus.  On  Tadminisire  par  cachets  de  50  cenli- 
grammes,  Ie  malade  ayant  soin  de  boire  après  Tingestion  de  chaque  prise. 

La  médication  phéniquée^  la  résorcine^  la  kairine,  la  thalline,  Vergot  de  seigle 
ne  sont  plus  guère  utilisés,  ni  la  digitale^  préconisée  comme  aniithermique  par 
Wunderlich  et  Liebermeister. 

Uantipyrine  a  paru  dans  certains  cas  exercer  une  influence  favorable  sur  la 
marche  de  la  maladie  (Lépine).  Elle  a  Ie  grave  défaut  d'entraver  les  échanges 
organiques  et  de  diminuer  la  sécrétion  rénale.  Cependant,  dans  certains  cas  oü 
les  bains  sont  contre-indiqués,  son  action  antithermique  puissante  et  rapide 
peut  rendre  de  grands  services.  Son  usage  ne  doit  pas  être  prolongé  sans  inter- 
ruption  au  dele  de  2  ou  3  jours.  Le  patiënt  absorbe  1  gramme  d'abord  et 
50  centigrammes  de  demi-heure  en  demi-heure,  tant  que  la  température 
dépasse  39°. 

Au  traitcment  par  les  substances  dont  j'ai  parlé  s*ajoute,  dans  la  majoritë  des 
cas,  une  médication  tonique  par  le  vin,  le  cognac,  le  vin  de  Malaga.  Les  malades 
absorbent  des  boissons  abondantcs  et  des  aliments  liquides.  M.  Robin  vante 
les  bons  efTets  de  Tacide  benzoïque  pris  k  la  dose  quotidienne  de  2  grammes, 
qui,  d'après  ce  savant,  joue  un  röle  éliminateur  actif  dans  la  sécrétion  urinaire. 

C.  Methode  de  traitement  par  rhydrothérapie.  —  Pour  juger  la 
valeur  de  cette  methode,  il  suffit  de  rappeler  que  depuis  son  application  la  mor- 
talilé  typhique  a  considérablcment  diminué ;  encore  les  résultats  sont-ils  diffé- 
rents avec  la  technique  employee.  Plusieurs  procédés  sont  en  présence  :  les 
uns  s'adressent  k  l'hydrothérapie  tiède  associée  k  une  médication  interne ; 
les  autres  k  l'hydrothérapie  froide  avec  ou  sans  addition  de  médicaments. 

L  Hydrothérapie  tiède  avec  antisepsie  intestinale  et  générale  {Methode 
ie  M.  Bouchard).  —  Le  but  de  M.  Bouchard  a  été  de  réaliser  un  bain  oü  le 
malade  püt  perdre  du  calorique  sans  choc  nerveux  ni  spasme  des  vaisseaux 
cutanés.  La  température  initiale  du  bain  est  de  2**  inférieure  k  la  température 
centrale  du  malade  ;  on  refroidit  insensiblement  Teau  d'un  dixième  de  degré  par 
minute,  jusqu'è  30°,  jamais  au-dessous.  Le  bain  est  donné  8  fois  par  jour.  Dés 
que  le  diagnostic  est  fait  ou  soupQonné,  il  faut  appliquer  la  prescription  systé- 
matique  suivante  : 

(a)  Un  purgatif  qui  est  rcnou vele  méthodiquement  tous  les  3  jours  (15  grammes 
de  sulfate  de  magnésie). 

(6)  40  centigrammes  de  calomel  par  jour  en  20  prises  de  2  centigrammes 
(une  toutesles  lieures)  sont  administrés  pendant  4  jours  consécutifs  et  répondent 
k  l'indication  de  l'antisepsie  générale. 

(c)  L'antisepsie  intestinale  est  obtenue  par  l'ingestion  quotidienne  k  doses 
fragmcntées  d'un  mélange  de  4  grammes  de  naphtol  et  de  2  grammes  de  sali- 
cylate  debismulh.  Malin  et  soir,  lavement  d'eau  naphtolée. 
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(d)  Dés  les  premiers  jours  Ie  malade  prend  8  bains  par  jour,  jusqu'è  com- 
plete guérison,  quand  les  oscillations  se  font  entre  37  et  38°.  On  reprend  méme 
les  bains  dés  que  la  température  dépasse  37^,5. 

(e)  La  quinine  est  réservée  pour  les  circonstances  oü,  malgré  la  balnéation, 
la  température  demeure  trop  élevée.  Les  doses  sont  de  2  grammes  pendant  les 
deux  premiers  septénaires,  de  1  gr.  50  pendant  Ic  troisième,  de  1  gramme  pen- 
dant Ie  quatrième  et  Ie  cinquième.  L'usage  de  la  quinine  n'est  renouvelé 
qu*après  un  intervalle  de  3  jours.  L'indication  du  medicament  est  la  tempéra- 
ture rectale  de  W  Ie  matin  et  de  M^  Ie  soir. 

(/)  Le  régime  comprend  Ie  bouillon  cuit  avec  de  Torge  et  administré  large- 
ment ;  Ia  limonade  au  citron  additionnée  de  50  grammes  de  glycerine. 

Ce  traitement  systématique  ne  dispense  pas  de  combattre  certains  accidents : 
Ie  délire  excessif  ou  prolongé  par  Topium,  les  complications  péritonitiques  par 
la  glacé  ou  Tonguent  napolitain  ('). 

Les  typhiques  supportent  fort  bien  cette  médication  et,  grdce  k  elle,  la  mor- 
tal! té,  qui  était  de  25  pour  100  dans  le  service  hospitalier,  est  tombée,  pour  un 
chifTre  de  500  malades,  au-dessous  de  10  pour  100. 

II.  Hydrothérapie  froide.  —  1®  Methodes  hydrothérapiques  mixtes  {Eau 
froide  et  médication  interne)  : 

(a)  Methode  de  M,  Jaccoud.  — (Lotions  d'eau  froide  vinaigrée;  préparations  de 
quinine  et  d'acide  salicylique.) 

Les  lotions  sont  faites  sur  tout  le  corps  avec  une  éponge  trempée  dans  Teau 
froide  vinaigrée.  Elles  doivent  être  pratiquées  lentement,  durer  de  5  èi  10  mi- 
nutes.  On  les  renouvelle  toutes  les  2  ou  3  heures,  suivant  Tintensité  de  la  fièvre. 
Après  chaque  lotion  le  malade  est  essuyé,  enveloppé  dans  une  couverture, 
mais  peu  couvert.  A  ces  lotions  vinaigrées  M.  Jaccoud  associc  le  bromhydrate 
de  quinine  et  Facide  salicylique  suivant  la  formule  que  nous  avons  indiquée 
plus  haut  (').  Chaque  lotion  est  suivie  d*un  abaissement  thermique.  Cependant, 
d*après  M.  Jaccoud,  lorsque  Tindication  d*abattre  la  fièvre  est  impérieuse,  il 
faut  préférer  les  bains  frais  aux  lotions  froidcs. 

(6)  Methode  de  Jurgensen  (').  —  Cet  auteur  a  eu  le  mérite  de  revenir  k 
rimmersion  froide  telle  que  la  pratiquait  au  commenccment  du  siècle  Gian- 
nini,  de  Milan.  La  methode  consiste  k  prendre  toutes  les  i  hcnres  dans  les  cas 
légers,  et  toutes  les  2  heures  dans  les  cas  graves,  la  température  rectale 
des  malades.  Quand  celle-ci  atteint  40°,  on  plonge  le  patiënt  dans  un  bain  d  eau 
froide  telle  qu  elie  sort  du  puits  ou  des  robinets  et  on  le  laisse  dans  ce  bain  de 
5  èi  15  minutes. 

Au  bain  froid  Jurgensen  associe  régulièrement  la  quinine. 

(c)  Methode  de  Liebermeister,  —  Si  le  malade  peut  être  obscrvé  dans  le  pre- 
mier seplénaire,  Liebermeister  donne  le  premier  jour  ik2  grammes  de  calomel, 
et  le  second  jour  1  gramme.  Toutes  les  fois  que  la  température  dépasse  39° 

(•)  Ch.  Bouchard,  Legons  sur  les  auto-intoxicatiotis  dans  les  maladies^  1887. 

(»)  Jaccoud,  Traitement  de  la  fièvre  typhoide^  le^ons  faites  è  la  Facullé,  nov.  1882. 

C)  Klinische  Studiën  über  die  Behandlung  des  Abdominal  Typhus;  Leipsig,  1866. 
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SOUS  raisscllc,  il  donne  un  bain  de  10  minutes  k  20*.  Pour  éviter  un  trop 
grand  nombre  de  bains,  Ie  patiënt  absorbe  ious  les  3  jours,  Ie  soir,  1  gr.  50  è 
3  grammes  de  sulfate  de  quinine. 

Chez  les  enfants,  Licbermeister  recommande  Tusage  des  enveloppemenls 
froids.  Un  drap  mouillé  dans  Teau  froide  et  faiblement  exprimé  enveloppe  toui 
Ie  corps,  excepté  Ia  U^te  et  les  pieds.  Le  drap  est  glissé  entre  les  jambes  et  sous 
les  bras  pour  augmenter  Ia  surface  de  refroidissement.  Au-dessus  du  drap  une 
couverture  entoure  Ie  malade.  L'enveloppement  dure  10  minutes  cl  peut  êlre 
renouvelé  plusieurs  fois  de  suite  et  k  plusienrs  reprises  pendant  les  24  heures. 

2<»  Methodes  hydrothérapiques  pures  {TrcAtemenH  systématiqtie  par  Feau 
froide^  sans  médication  interne)  (*)  : 

(a)  A/fusions  froides,  —  Methode  imaginée  par  Currie  k  la  fin  du  siècle  der- 
nier.  Le  malade  est  placé  dans  une  baignoire  tout  nu.  Pendant  2,  3,  4  et 
méme  5  minutes,  de  Teau  froide  (de  10  fa  15°)  est  versée  d'une  hauteur  de 
50  centimètres  sur  sa  tête  et  ses  épaules.  Un  aide  fait  une  friction  énei^que 
sur  tout  le  corps  et  un  massage  léger  des  membres.  Bientöt  Ie  malade  frissonne, 
Ie  pouls  devient  petit.  On  reporte  le  patiënt  dans  son  lit ;  on  Tessuie,  et  une  sen- 
sation  de  calmc  et  de  bien-être  ne  tarde  pas  k  se  montrer.  Dans  les  formes  de 
moyenne  gravité,  Tabaissement  thermique  peut  atteindre  1°. 

(b)  Applications  froides.  —  Cellcs-ci  peuvent  être  pratiquées,  soit  k  l'aide  de 
grandes  comprcsses  trempécs  dans  Teau  froide,  appliquées  sur  tout  le  corps  el 
renouvelées  toutes  les  5  èi  10  minutes  suivant  Tancienne  methode  de  Jacquez  (*), 
soit  avec  des  vessies  de  glacé.  On  peut  encore  avoir  recours  au  matelas  d  eau 
froide  (')  ou  k  lenveloppemcnt  avec  l'apparcil  k  réfrigération  continue  de 
M.  Clément  (de  Lyon)  ou  de  M.  Dumontpallicr  (*). 

(c)  Methode  des  baiïis  froids.  —  Methode  de  Brand.  —  A  Tépoque  de  ses  pre- 
miers essais(*),  Brand  n'employait  que  ledemi-bain  liède  avec  affusions  froides 
et  massage  dans  le  bain.  Pendant  les  années  suivanles  il  a  perfectionné  sa 
methode  et,  en  1877,  il  en  a  donné  le  résumé  et  la  formule  (•).  EUe  se  traduit 
ainsi :  refroidir  et  nourrir. 

Si  la  statislique  est  le  mcilleur  procédé  de  jugement  de  la  valeur  d'une 
methode  thérapculique,  on  ne  peut  méconnaitre  que  les  résultats  publiés  par 
Brand  et  ses  élèves  nc  soicnt  cxlrömement  favorables  a  leur  système. 

1°  Statistiqiie.  —  Avant  les  premiers  essais  des  bains  froids  dans  Tarmée  alle- 
mande, la  morlalilé  par  fièvre  lyphoïde  atteignait  25,8  pour  lOO(').  Après  la 

(*)  La  praliquc  dos  imniorsions  froides  failos  dans  un  bul  thérapculique  serail  en  usage 
clicz  ccrlains  animaux,  s'il  faut  en  croirc  Mopgridge.  •  J'ai  vu,  dit-il,  une  fourmi  en  portcr 
une  autre  Ic  long  d'unc  branche  dont  la  rommunauté  se  servait  comme  d'un  viaduc  i>our 
arriver  a  hi  surface  de  1'eau,  lui  faire  subir  une  immersion  d*unc  minule,  puis  Ia  remporter 
è  grand'peine  et  Tétendre  au  soleil  pour  qu'elle  se  remit.  •  (Boucuinet,  Ihèse  de  Paris, 
1891,  p.  11>.) 

(*)  Arvhivcs  générales  de  médecitiey  1847. 

(')  Leude,  Archiv  f.  klinisrhe  Medic.y  1871. 

(♦)  IHtmontpallieii,  Congres  de  Reims,  1880. 

(^)  Die  Jfydrothevapie  des  Typfius,  Slettin,  1801. 

(^)  Die  Wnsaerhefiandluiifj  der  typhosen  Fieber^  1877. 

(•)  Fr.  Glénard,  Oas.  hebd.  de  médeeine  et  de  chirurgiej  1885. 
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publication  du  livrc  de  Brand  (1877  k  1881),  la  methode,  encore  mal  appliquée^ 
donne  une  morialité  de  9,1  pour  100.  Dans  Ie  deuxième  corps  d'armée,  qui  avait 
pour  médeein  directeur  Abel,  élève  convaincu  de  Brand,  la  methode  fut  suivie 
rigoureusement.  Les  résultats  ont  été  : 

A  Stettin,    sur    186  typhiques.  .  .     1,6  pour  100  de  mortalité. 
A  Colbers,   sur  122        —  0,8        —  — 

A  Strasland,  sur  300        —  0,6        —  — 

Ces  résultats,  aussi  extraordinairement  favorables,  ont  suivi  Tapplication  de 
la  methode  commencée  dans  les  3  premiers  jours  de  Ia  maladie.  Les  patients 
étaient  bien  atteints  de  dothiénentérie  confirmée;  n*ont  été  compris  dans  la 
statistique  que  ceux  qui  ont  eu  au  moins  17  jours  de  fièvre. 

Les  conditions  ordinaires  de  la  pratiquc,  qui  ne  permettent  pas  toujours  de 
baigner  les  malades  dès  Ie  début  des  symptómes,  modifient  ce  chiffre  de  mor- 
talité. 

Dans  sa  statistique  personnelle.  Brand  compte  4,6  pour  100  de  mortalité. 
Celle  qu*il  a  empruntée  k  ses  élèves  comprend  plusieurs  milliers  de  cas ;  ellc 
mentionne  6  pour  100  de  mortalité ;  encore  ce  demicr  chiffre  porte-t-il  tout 
cntier  sur  la  categorie  de  malades  qui  ont  été  baignés  après  Ie  cinquième  jour 
de  la  maladie. 

Envisagée  avec  la  mention  des  circonstances  particulières  au  milieu  des- 
quelles  se  présentent  les  malades,  la  statistique  de  Brand  se  décompose  ainsi  : 

Dans  la  pratique  privée 2  pour  100  de  mortalité. 

Chez  les  enfants 2,5     —  — 

Dans  les  höpitaux  civils 6,7      —  — 

Dans  les  hópitaux  militairen .   ...    9,4      —  — 

Dans  les  ambulances  de  guerre  .  .  11,4     —  — 

L'usage  du  traitement  de  Brand  est  généralisé  dans  tous  les  pays  de  languc 
allemande.  En  France,  la  methode  fut  introduite  et  vaillammcnt  soutenue  par 
Fr.  Glénard ;  l'École  lyonnaise  tout  entière  en  est  peu  è  peu  devenue  partisan. 

La  statistique  de  Tripier  et  Bouveret  (*),  qui  ont  consacré  k  Tétude  de  cettc 
question  un  livre  remarquable,  mentionne  pendant  les  années  1882-1883-1884- 
1885,  k  l'hópital  de  la  Croix-Rousse,  7,30  pour  100  de  morialité. 

A  Paris,  la  statistique  de  Juhel-Renoy  (*),  de  Richard,  de  Josias,  indique,  sur 
130  typhiques,  4,71  pour  100  de  mortalité. 

Ce  sont  k  peu  prés  les  chiffres  obtenus  par  ChaufFatd,  Chanlemesse,  etc. 

2"  Indications.  —  Tous  les  médecins  qui  ont  pratique  Ie  traitement  de  Brand 
s'accordcnt  k  reconnaltre  que  Texcellence  des  résultats  est  en  raison  directe  de 
Ia  rapidité  de  Tintervention  thérapeutique.  Baigner  dès  Ie  début,  c*est-è-dirc 
avant  la  fin  du  troisième  et  peut-être  du  quatrième  jour,  c'est  remplir  Tindica- 
tion  fondamentale,  celle  qui  assure  la  cure  de  la  maladie  par  la  prévention  des 

(*)  La  fièvre  iyphoïde  trailée  par  les  bains  froidsy  1890. 

(-)  Supplément  du  journal  la  Médccine  moderne^  3  janv.  1800. 
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accidents  graves.  Les  adversaires  de  Ia  methode  soulèvent  robjecUon  que  Ie 
diagnosiic  ne  pouvani  êtrc  assuré  k  cette  époque,  on  risque  de  plonger  dans 
Teau  froide  des  patienis  qui  n'auraient  pas  Ia  fièvre  iypholde.  L*argument  est 
juste ;  mais  quelle  valeur  a-t-il?  Parmi  les  maladies  qui,  k  cette  période,  peuvent 
être  confondues  avee  la  fièvre  typhoïde,  les  unes  ne  trouveront  qu'avaniages 
a  Tadministration  de  bains  froids  (fièvres  gastriques,  fièvres  éniptives,  méme 
Ia  rougeole  (Dieulafoy)  et  la  eoqueluche,  certaines  néphrites  infectieuses,  la 
fièvre  pemicieuse,  Ia  pneumonie),  les  autres  n^auront  pas  leur  pronostic 
aggravé  :  telle  Ia  granulie,  qui  ne tardera  pas  k  se  démasquer  paria  persistance 
de  la  fièvre  et  des  prmcipaux  symptómes. 

Il  faut  done  baigncr  dès  Ie  début,  sans  se  préoccuper  ni  d'un  dioffnostic  néces- 
sairement  imparfait,  ni  de  la  forme  légere  ou  grave  que  Ia  maladie  semble 
revétir,  puisque  Ie  pronostic  des  premiers  jours  est  absolument  incertain.  Telle 
dothiénentérie  qui  s*annonce  légere  s'aggravera  plus  tard.  Le  pronostic  repose 
surTétude  des  symptómes  nerveux,  de  Ia  tempera ture  et  du  pouls ;  k  rexception 
de  cas  rares,  qui  montrent  dès  les  premiers  jours  du  délire,  de  Tataxie  et  des 
températures  tres  élevées,  les  signes  cliniques  ne  donnent  sur  Tavenir  de  rensei- 
gnements  dignes  de  confiance  qu'au  début  du  second  septénaire,  c'est-è-dire 
trop  tard  pour  que  Ie  patiënt  beneficie  de  Toeuvre  prophylactique  de  la  methode, 
si  Ton  a  attendu  ce  moment  pour  agir. 

3°  Contre^indications.  —  L*évoIution  de  Ia  fièvre  typhoïde  est  traversée  d'un 
si  grand  nombre  d'incidents  et  d'accidents.  Ia  maladie  atteint  des  individus  si 
dilTérents,  d'Age,  de  santé  antérieure,  etc,  qu'une  methode  thérapeutique, 
quelque  systématique  qu*elle  soit,  ne  peut  être  uniformément  instituée  dans 
tous  les  cas  et  k  tous  les  moments.  Il  y  a  des  contre-indications.  Les  unes  sont 
absolues,  d'aulres  sont  relatives;  d'autres  enfin  ne  reposent  que  sur  des  préven- 
tions  injustifiées.  Les  contre-indications  absolues  sont  presque  toutes  tirées  de 
la  crainte  de  deux  accidents  :  la  défaillance  cardiaque  et  Ia  perforation  intes- 
tinale. Par  conséquent,  toutes  les  alTcctions  du  coeur  antérieurcs  k  la  maladie 
et  7nal  co7npensées,  toutes  celles  qui  ont  enlratné,  ne  füt-ce  qu*une  fois,  les  pre- 
miers symptómes  de  rasysiolie,  les  lésions  du  myocarde,  les  péricardites, 
doivent  faire  rejeter  l'usage  systématique  du  traitement  de  Brand.  Il  faul 
éviter  k  de  semblablcs  patienis  le  choc  de  l'eau  froide.  La  methode  de 
M.  Bouchard  est  pour  eux  infiniment  préférable. 

Les  affcciions  valvulaires  bien  compcnsées  chez  les  personnes  jeunes  n*offrenl 
pas  les  mêmes  contre-indications. 

Les  hémorrhagies  intestinales  tardives,  la  perforation  intestinale  et  la  périto- 
nile,  qui  exigcni  avant  iout  rimmobilisaiion  de  Tintesiin,  sont  des  contre-indi- 
cations absolues.  Il  en  est  de  mOme  des  pleurésies  tardives  qui  surviennent  dans 
Ie  cours  de  la  dothiénentérie ;  de  méme  des  lésions  pulmonaires  de  Ia  phthisie 

confirmée. 
Les  contre-indications  relatives  sont  nombreuses,  et  avec  elles  il  y  a  malière 

k  disiinction. 

Vage  avance  est  une  conire-indicaiion  cerlaine,  si  Ie  typhique  a  Ie  coeur  el 
los  vaisseaux  en  mauvais  élat.  Cependant,  comme  la  maladie  chez  rhorame  qui 
a  dépassé  45  ans  est  toujours  grave  (Griesinger,  Uhle,  Goltdammer,  Virchow, 
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Josias)  et  que  Ia  morialité  dépasse  chez  lui  40  pour  100,  il  y  a  lieu  d'appliquer 
la  methode  si  la  vigueur  du  muscle  cardiaque  Ie  permet.  Brand  n*hésite  pas, 
dans  sa  pratique  ordinaire,  k  baigner  ses  malades  jusqu'^  l*öge  de  50  ans. 

L'enfance.  —  La  fièvre  typhoïde  de  Tenfance  est  plus  grave  qu*on  ne  Ie  croit 
généralement  (Brand).  Chez  les  enfants  les  bains  froids  donnent  les  meilleurs 
résultats  et  ne  sont  point  contre-indiqués.  La  seule  réserve  k  faire  est  de  les 
donner  courts.  La  réfrigération  trop  prolongée  pourrait  aboutir  au  collapsus. 

Vhystérie  ne  contre-indique  les  bains  froids  que  s'ils  provoquent  des  crises 
convulsives  : 

La  pneumonie  n*est  une  contre-indication  que  dans  les  deux  circonstances 
suivantes  : 

(a)  Lorsque,  survenue  k  une  période  éloignée  du  début,  elle  s'accompagne 
d'adynamieet  d'affaiblissement  considérable  du  coeur. 

(6)  Lorsqu'elle  se  montre  k  la  période  de  convalescence. 

Le  collapsus  n'est  pas,  pour  tous  les  partisans  de  Ia  methode,  une  contre-indi- 
cation  réelle  du  bain  froid.  Brand  recommande  une  immersion  totale  froide, 
mais  tres  courte ;  il  recherche,  en  pareil  cas,  non  la  soustraction  du  calorique, 
mais  Texcitation  du  système  nerveux.  Il  a  recours  parfois  au  dcmi-bain  tiède 
avec  affusion  froide  accompagnée  de  friction  et  massage  des  membres  et  du 
thora^c. 

A  ces  contre-indications  relatives,  il  en  faut  ajouter  quelques  autres  oü  les 
bains  froids  cedent  Tavantage  aux  bains  tièdes  progressivement  refroidis  sui- 
vant  la  methode  de  M.  Bouchard;  telles  sont  les  circonstances  oü  prédominent 
des  accidents  de  lipothymies,  de  syncope^  des  acces  A'oppression  dus  k  Temphy- 
sème  pulmonaire,  des  complications  de  laryngo-typhits,  qui  exposent  k  Ia  suflb- 
cation,  des  sueurs  profuses  (Jaccoud),  des  altérations  anciennes  du  système  ner- 
veux (hémorrhagie,  ramollissement)ousimplementmêmeune8ertöt6i^i^é  extrèms 
et  une  hosHlüé  invincible  du  malade  contre  la  réfrigération.  Enfin,  si  avant  le 
vingtième  jour  de  la  maladie  aucune  médication  hydrothérapique  n*a  été 
instituée.  Brand  lui-móme  recommande  le  bain  tiède  progressivement  refroidi 
avec  addition  au  régime  de  vin  et  d'alcool  k  haute  dose. 

Préventions  non  justifiées  contre  la  methode  des  bains  froids.  —  L'étatde  gros- 
sesse,  la  menstruation,  Tétat  puerpéral  (non  compliqué  de  péritonite),  I'allaite- 
ment,  Tobésité,  Talcoolisme,  les  attaques  aiguës  de  rhumatisme  ou  de  gbutte, 
Ia  bronchite  et  les  accidents  thoraciques,  en  particulier  la  pneumonie  et  Ia  bron- 
cho-pneumonie  du  début,  les  épistaxis,  les  hémoptysies,  les  hémorrhagies 
intestinales  du  premier  septénaire,  Talbuminurie  par  néphrite  infectieuse, 
tous  ces  états  de  santé  physiologiques  ou  pathologiques  ne  contre-indiquent 
aucunement  Tusage  du  bain  froid.  lis  Tindiquent  au  contraire. 

4«  Technique  du  traitem^ent.  —  Les  résultats  thérapeutiques  obtenus  avec 
rhydrothérapie  froide  trouvent  leur  explication  dans  les  expériences  d'Edwards. 
Le  savant  anglais  a  démontré  que  Ia  répétition  du  refroidissement  chez  le 
méme  animal  augmentait  Ie  temps  nécessaire  pourlerétablissement  de  Ia  tem- 
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pérature  initiale.  Par  conséquent,  au  début  d*une  fièvre,  la  réfrigération  systc- 
matique  et  répétée  est  Ie  traitement  prophylactique  de  l'intensité  de  cette 
fièvre. 

Le  bain  tiède  aussi  refroidit,  mais  sa  puissance  de  réfrigération  est  incontes- 
tablement  plus  faible.  La  démonstration  découle  de  Texpérience  suivante  de 
Liebermester  (^).  Un  méme  fébricitant  typhique  est  plongé  dans  un  bain  k  22*, 
et  plus  tard  dans  un  bain  k  28^,1. 

DanB  le  bain  è  22*.    Dans  le  bain  è  28*,1. 

En  S  minutes  il  perd 122  calories.  33  calories. 

—  10       —  — 165      —  44       — 

—  15       ^  —    192       —  50       — 

—  20       —  —     208       —  52       — 

—  30       —  — 342       —  56       — 


* 


Un  coup  d'oeil  jeté  sur  ce  tableau  suffit  pour  juger  des  résultats. 

Toute  la  technique  du  traitement  de  Brand  s'efTorce  de  répondre  k  deux 
'préoccupations  :  refroidir  et  nourrir  les  typhiques.  Nous  allons  passer  en  revue 
ses  moyens  d'action.  La  formule  générale  de  réfrigération  qui,  d*après  son 
auteur  lui-même,  est  loin  d'être  absolue,  se  résumé  ainsi :  donner  un  bain  è  20* 
et  de  15  minutes  de  durée  toutes  les  fois  que  la  température  rectale,  relevée 
régulièrement  toutes  les  trois  heures,  atteint  ou  dépasse  39*.  La  baignoire, 
placée  prés  du  lit,  entourée  d*un  paravent,  est  assez  remplie  pour  que  Teau 
recouvre  complètement  les  épaules  du  malade.  Pour  regier  la  température 
du  bain  au  chiffre  voulu,  on  ajoute  de  l'eau  chaude  ou  de  Teau  froide.  Si  Feau 
n*est  pas  souillée  par  les  déjections,  on  ne  la  renouvelle  que  tous  les  jours  ou 
tous  les  deux  jours.  Le  malade  est  transporté  dans  le  bain  ou  s  y  rend  lui- 
même.  Divers  actes  doivent  être  pratiqués  avant,  pendant  et  après  le  bain. 

Avant.  —  Pour  éviter  le  saisissement  de  Teau  froide,  on  mouille  préalable- 
ment  la  face  et  la  poitrine  avec  de  l'eau  plus  froide  que  celle  de  la  baignoire. 
Si  le  patiënt  présente  quelque  tendance  aux  lipothymies,  il  doit  boire  quelques 
gorgées  de  vin  vieux. 

Pendant.  —  Le  front  et  la  tête  sont  cntourés  d'une  serviette  pour  que  Teau 
des  affusions  descende  vers  la  nuque.  Trois  affusions  avec  de  Teau  plus  froide 
que  èelle  du  bain,  de  2  èi  3  minutes  de  durée,  sont  pratiquées  sur  la  tête;  la 
première  au  début,  la  seconde  au  milieu  et  la  troisième  k  la  fin  du  bain.  Une 
friciion  avec  la  main  sur  le  thorax  et  sur  les  membres  est  faite  pendant  toute  la 
durée  de  l'immersion.  Au  milieu  du  bain,  le  patiënt  boit  un  demi-verre  d'eau 
froide.  La  durée  du  bain  est  de  10  k  15  minutes.  Le  fébricitant  défend  sa  fièvre 
contre  le  rcfroidissement,  et  ce  n*est  qu'au  moment  oü  cette  résistance  au 
froid  est  vaincue  qu*apparalt  le  frissen.  Dans  les  cas  ordinaires  on  peut  dès 
ce  moment  retirer  le  malade,  mais  dans  les  formes  graves  avec  hyperthermie, 
il  faut  le  laisser  frissonner  dans  le  bain  pendant  quelques  minutes. 

(')  J'cmprunte  ces  chiffres  au  livre  de  Tripier  et  Bouveret. 


TRAITEMENT.  795 

Après,  —  Lc  malade  est  essuyé  légèrement,  sauf  sur  rabdomen,  remis  au  lit, 
modérément  couvert,  excepté  sur  les  jambes  et  les  pieds,  oü  Ton  place  une 
boule  chaude.  Le  frisson  peut  continuer  sans  inconvénients  pendant  quelques 
minutes  après  le  retour  au  lit.  Une  demi-heure  après  la  sortie  du  bain,  on  prend 
la  température  rectale  du  patiënt  et  on  Talimente.  Après  ce  léger  repas,  il 
goüte  d^ordinaire  un  sommeil  calme  qu'il  faut  se  garder  de  troubler. 

Quand  le  malade  ne  dort  pas  dans  Tintervalle  dés  bains  ou  lorsque  le  som- 
meil est  agité  par  la  fièvre,  Brand  associe  aux  bains  froids  Tapplication,  sur  le 
thorax  et  Tabdomen,  de  grandes  compresses  refroidies  dans  de  leau  k  10®. 
Celles-ci  sont  changées  toutes  les  cinq  minutes  ou  tous  les  quarts  d'heure, 
suivant  Tintensité  de  la  fièvre.  Tripier  et  Bouveret  ont  supprimé  la  compresse 
froide  thoracique ;  ils  maintiennent  en  permanence  un  grand  cataplasme  froid 
sur  Tabdomen. 

L*eiTet  réellement  utile  d*un  bain  se  mesure  è  la  rémission  thermique,  qui  ne 
doit  pas  atteindre  moins  de  0*,8è  1®.  Comme  chaque  fébricitant  défend  sa  fièvre 
suivant  scs  ressources,  le  degré  de  résistance  k  la  réfrigération  est  variable 
avec  chaque  malade.  Si  Teffet  produit  est  insufOsant,  il  ne  faut  pas  hésiter  & 
abaisser  la  température  du  bain  &  15  ou  16®. 

Dans  les  formes  communes,  Tripier  et  Bouveret,  pour  mesurer  la  résistance 
du  malade  au  refroidissement,  commencent  le  traitement  par  des  bains  de  22® 
et,  suivant  les  effets  produits,  ils  utilisent  trois  bains  k  températures  différentes : 
22è24®  — 18^20®  — 14èl5®. 

Si  le  fébricitant  défend  vigoureusement  sa  fièvre,  ce  que  Ton  reconnatt  k  la 
faiblesse  de  la  rémission  thermique  après  le  bain  ou  un  retour  tres  rapide  k  la 
température  antérieure,  la  balnéation  classique  ne  produit  qu*une  accalmie 
passagere  et  n'écarte  pas  le  danger  de  la  fièvre.  On  ne  peut,  en  pareil  cas, 
songer  k  abaisser  encore  au-dessous  de  15®  la  température  du  bain;  le  traite- 
ment  deviendrait  horriblement  douloureux  et  non  sans  danger. 

Brand  et  ses  élèves  ont  alors  des  pratiques  un  peu  différentes. 

Brand  est  d*avis  que  le  chiffre  de  buit  bains  par  vingt-quatre  heurcs  est  un 
maximum  qu'il  ne  faut  qu'exceptionnellement  dépasser.  Dans  Tintervalle  des 
bains,  il  continue  la  réfrigération  avec  des  compresses  trempées  dans  Feau 
froide.  Tripier  et  Bouveret  remplacent  celles-ci  par  un  ou  plusieurs  enveloppe- 
ments  successifs  avec  le  drap  mouillé,  ayant  une  durée  de  10  minutes  chacun, 
et  précédant  le  bain,  dont  ils  augmentent  ainsi  reffet  utile  (*).  A.  Chauffard  (*) 
pense  que  le  nombre  de  bains  indiqué  par  Brand  est  <  une  formule  minimum 
et  qu'il  faut,  dans  certains  cas,  la  corser  ». 

Juhcl-Renoy  donne  des  bains  ü  15  ou  16®  toutes  les  2  heures. 

Quand  survient  la  défervescence,  les  bains  ne  doivcnt  jamais  étre  cessés  brus- 
quement.  Une  fièvre  légere  nécessite  encore  la  prise,  dans  la  soiree,  d'un  ou 
deux  bains  frais  ou  tièdes  et  courts. 

J'arrive  k  Texposé  de  la  seconde  partie  de  la  methode  de  Brand,  l'alimenta- 
iion  des  malades. 

(*)  Ce  procédé  d*enveloppement  dans  le  drap  mouillé  avant  Ie  bain,  dans  les  cas  hyper- 
thermiques,  m*a  donné  les  meilleurs  résultats. 
(*)  Bulletin  de  la  Société  médicale  des  höpitatue,  nov.  1889. 
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Alimentation.  —  Brand,  qui  se  place  au  point  de  vue  thérapeutique  el  envi- 
Bage  surtout  rhyperthermie,  a  divisé  la  marche  de  la  fièvre  typhoïdc  en  Irois 
périodes  :  lutte  contre  la  fièvre  (Fieberkampf),  rémission  de  la  fièvre  {ErU- 
fieberung),  défervescence  (Entscheidung). 

!<"  Dans  la  période  de  lutte  contre  la  fièvre,  Ie  malade  prend,  une  demi-heure 
après  étre  sorti  du  bain,  un  verre  de  liquide  :  bouillon  de  boeufy  de  veau,  de 
poulet,  lait,  café  au  lait. 

2'^  Dans  Ie  second  stade,  période  de  la  fièvre  maltrisée,  on  ajouie  au  régime 
precedent  des  potages  sans  pain,  du  jus  de  viande  dégraissé,  du  chocolat  è 
Teau,  trois  ou  quatre  oeufs  frais,  k  peine  cuits,  sans  pain,  un  peu  de  vin. 

5°  Dans  la  troisième  période,  on  peut  joindre  è  Talimentaiion  une  pelite 
quantité  de  blanc  de  poulet,  des  poissons  maigres  frits  et  dépouillés  de  leur 
peau  et  de  leurs  arétes,  des  cervelles  frites,  des  quenelles  de  viande  blanche, 
du  rosbif  haché  ;  il  faut  s'abstenir  de  graisses. 

La  tcmpérature  revenue  k  la  normale  depuis  deux  jours,  les  repas  sont  plus 
copieux,  mais  plus  rares ;  ils  se  composent  de  viandes  hachées,  d*un  peu  de 
pain,  de  quelques  légumes  bien  cuits,  en  puree.  Il  ne  faut  pas  se  Mter  de 
donner  une  alimentation  abondante;  une  surveillance  étroite  doii  s'ezercer 
encore  buit  k  dix  jours  après  la  cessation  de  la  fièvre. 

Boissons,  —  Le  malade  boit  abondanunent  des  boissons  fratches  ou  froides, 
de  Teau  pure,  de  Tcau  vineuse,  diverses  limonades  additionnées  ou  non  d'une 
petite  quantité  de  liqueurs.  Dans  les  formes  adynamiques  ou  compliquées,  le 
vin  vieux,  les  vins  d'Espagne,  le  vin  de  Champagne,  le  rhum,  rendent  de 
grands  services. 

La  chambre  sera  aérée  et  la  tempera ture  ne  dépassera  pas  17®. 

La  surveillance  du  médecin  doit  porter  sur  toutes  les  régions  du  corps 
exposées  aux  souillures,  k  la  compression,  aux  abces. 

La  bouche,  les  dents,  la  gorge  seront  tenues  dans  un  grand  état  de  propreté 
avec  des  lavages  et  des  gargarismes  phéniqués.  Ainsi  seront  prévenues  les 
otites. 

Telle  est  la  régie  générale  de  traitement  que  Brand  emploie  dans  les  formes 
les  plus  communes  de  la  dothiénentérie.  Mais  cette  règle  subit  des  modifica- 
tions.  Elle  est  observée  dans  son  esprit  plus  que  dans  sa  lettre  par  Brand  lui- 
móme  et  par  scs  élèves.  J'indiqucrai  brièvement  les  circonstances  oü  les  modiC- 
cations  s'imposent. 

La  fièvre  typ/ioïde  des  vieillards  dont  les  vaisseaux  sont  altérés,  les  fièvres 
tardivement  baignées  qui  sont  accompagnées  d*adynamie  et  de  troubles  cardia- 
qucs,  nécessitent  l'usage  de  bains  progressivement  refroidis. 

Dans  les  formes  hypothermiques,  qui  se  montrent  surtout  chez  les  individus 
surmenés,  l'hydro therapie  doit  rechercher  Taction  stimulante.  Le  vin  et  Talcool 
sont  donnés  tres  largement ;  huit  fois  par  jour  Brand  plonge  ses  malades  dans 
un  demi-bain  tiède  k  28^  tandis  que  de  Teau  froide  k  12^  est  versée  sur  la  têle 
et  qu'on  pratique  un  massage  énergique  sur  le  thorax  et  sur  les  membres. 
Mémc  Irailemcnt  dans  Ie  cas  de  stupeur  profonde  et  de  collapsus  imminent.  La 
durée  du  bain  ne  ^doit  pas  dépasser  10  minutes ;  le  malade  rapporté  dans  soo 
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lil,  on  enveloppe  ses  pieds  de  flanelle  trempée  dans  de  Teau  tres  chaude  et  I'on 
frictionne  les  membres  h  plusieurs  reprises  avee  un  morceau  de  flanelle  imbibée 
d'eau-de-vie. 

A  ces  procédés  hydrolhérapiques  Juhel-Renoy  ajoute  des  piqüres  altemaiives 
de  sulfate  neuire  de  spartéine  (20  k  30  ceniigrammes  dans  les  24  heures)  et 
de  caféine  (50  centigrammes  dans  les  24  heures). 

J'ai  dit  plus  haut  qu*è  moins  de  défaillance  cardiaque  la  pneumonie,  Vhypo- 
stase  commengante,  la  bronchite  intense  ne  contre-indiquaient  pas  Tusage  des 
bains  froids.  Si  Ia  toux  est  trop  intense,  on  peut  la  calmer  avec  une  potion 
alcoolique  opiacée. 

Le  délire  avec  ctgitation  violente  reclame  Tapplication  de  la  methode  aussi 
rigoureuse  que  possible,  excepté  quand  Tataxie  se  complique  de  convulsions. 
Il  faut  éviter  alors  la  stimulation  cutanée  et  avoir  recours  aux  bains  chauds 
progressivement  refroidis. 

La  diarrhée  et  le  météorisme  intenses  sont  tres  améliorés  par  Tapplication  de 
compresses  tres  froides  fréquemment  renouvelées,  ou  de  vessies  de  glacc  sur 
le  ventre.  L*antisepsie  intestinale,  suivant  la  methode  de  M.  Bouchard,  rend  ici 
de  grands  services. 

Va/faiblissement  permanent  du  cosur,  caractérisé  par  la  faiblesse  et  la  fré- 
quence  du  pouls,  la  pdicur  de  la  face,  le  refroidissement  des  extrémités,  néces- 
site  Tusage  de  bains  tièdcs  répétés  toutes  les  2  heures.  Dans  Tintervalle  des 
bains,  des  frictions  sont  pratiquées  sur  les  membres.  Dés  que  les  symptömes 
alarmants  ont  disparu,  il  faut  recourir  aux  bains  froids. 

Les  abcèSy  les  furoncles,  les  eschares,  les  gangrènes  n'arrivent  d'ordinaire  qu'è 
une  période  avancée  de  la  maladie,  lorsque  Ia  nécessité  de  réfrigérer  est  moina 
urgente.  Ces  complications  sont  traitées  k  Taide  des  pansements  ordinaires. 
Si  besoin  est,  la  réfrigération  s*obtient  par  Tenveloppement  dans  le  drap 
mouillé. 

II  nous  reste  k  envisager  Téventualité  de  complications  intestinales  qui 
comptent  parmi  les  plus  fréquenles  et  les  plus  graves  :  Thémorrhagie,  la  perfo- 
ration  intestinale  et  la  póritonite. 

J'ai  dit  que  Vhémorrhagie  intestinale  du  débutj  celle  des  cinq  ou  six  premiers 
jours,  nécessitait  l'usage  du  bain  froid.  II  n'en  est  plus  de  même  de  I'hémorrhagie 
qui  survient  au  moment  de  Ia  chute  des  eschares  ou  plus  tard.  Elle  doit  faire 
proscrire  complèlemcnt  les  bains.  De  grandes  vessies  de  glacé  sont  placées  en 
permanence  sur  l'abdomen,  maintenues  et  soulevées  par  un  cerceau.  L'alimen- 
tation  se  reduit  k  quelques  gorgées  de  lait  ou  de  bouillon  glacés.  Si  I'hémor- 
rhagie a  été  suffisante  pour  compromettre  immédiatement  la  vie,  on  aura 
recours  k  Tinjection  intra-veineuse  de  serum  artificiel  suivant  la  methode  de 
M.  Hayem  ou  k  l'injection  sous-cutanée  d'eau  distillée,  stérilisée,  contenant 
7  pour  1000  de  chlorure  de  sodium  suivant  la  methode  de  Sahli  (de  Beme).  Le 
retour  de  Ia  fièvre  sera  combattu  par  la  quinine  ('). 

(*)  KiRSTEiN  (Zeitschrifi  f.  kl,  Med.,  1891,  p.  271)  a  transfusé  600  grammes  d'une  solution 
chaude  de  chlorure  de  soüium  (0,6  pour  100)  è  un  sujet  convalescent  d*une  flèvre  typholde^ 
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S'il  survient  des  signes  de  perforation  et  de  péritonile,  les  vessies  de  glacé 
sont  maintenues  en  permanence  sur  Tabdomen,  Ie  patiënt  n*absorbe  pendant 
deux  jours  que  des  morceaux  de  glacé  et  quelqucs  gorgées  de  lait  glacé; 
Textrait  d*opium  est  donné  k  hautes  doses,  30,  40,  50  centigrammes  par 
24  heures  (Bouchard).  Si  les  pilules  d*opium  sont  rejetées  par  les  vomisse- 
ments,  on  aura  recours  aux  injections  de  morphine  de  4  &  8  centigrammes  en 
24  heures  (*). 

J'ai  indiqué  dans  une  statistique  sommaire  les  résultats  du  traitement  de 
Brand ;  il  est  nécessaire  maintenant  de  passer  en  revue  les  modifications  que 
cette  methode  imprime  aux  divers  phénomènes  de  la  maladie.  Ainsi  seront 
expliqués  les  effets  de  cette  thérapeutique  qui  ne  possède  teute  sa  puissance 
qu'au  début  de  la  dothiénentérie,  parce  qu'elle  comporte  en  premier  lieu  la 
prévention  des  complications  k  venir. 

La  fièvre  est  de  tous  les  symptómes  Ie  plus  profondément  modiGé.  Les 
courbes  thermométriques  se  présentent  sous  trois  aspects,  suivant  qu'il  s'agit 
d*une  forme  légere,  moyenne  ou  grave  de  la  maladie. 

Dans  la  dothiénentérie  légere,  la  fièvre  est  mattrisée  dès  les  premiers  bains. 
Les  oscillations  descendantes  se  poursuivent  jusqu*èi  la  guérison  complete.  Si 
Ia  balnéation  est  supprimée  pour  une  raison  quelconque,  la  courbe  thermique 
se  relève  et  reprend  son  allure  spontanée.  Dans  la  forme  moyenne,  Ia  Gèvre  ne 
subit  pas  la  domination  inmiédiate  de  Thydrothérapie ;  il  s*écoule  préalablement 
une  période  de  lutte  contre  la  fièvre  d*une  durée  variable. 

Les  formcs  intenses  offrent  une  courbe  thermométrique  plus  longue  qui  rend 
nécessaire  Fusage  d'un  grand  nombre  de  bains,  de  100  k  200.  On  distingue 
chez  elles,  tres  nettement,  les  trois  périodes  de  Brand  :  lutte  contre  la  fièvre, 
rémission  fébrile,  défervescencc. 

La  résistance  de  la  fièvre  h  la  réfrigération  indique  toujours  une  forme  sévère. 
Parfois  lélévation  de  la  tempéralure  centrale  qui  se  montre  pendant  les  pre- 
mières minutes  du  bain  froid  se  poursuit  pendant  toule  sa  durée  et  méme 
quelqucs  minutes  après  lui,  parce  que  la  réfrigération  a  été  insuffisante.  La 
résistance  de  la  fièvre  est  donc  un  moyen  de  pronostic;  elie  se  mesure  au 
chifTre  de  TabaisscDvent  thermique  et  k  Ia  forme  de  la  courbe  d'ascension  dans 
la  période  intercalrare.  C'est  la  longucur  de  la  ligne  d'ascension  thermique 
entre  les  bains  qui  indique  s'il  faut  les  refroidir  et  les  rapprocher;  mais  un 

qu*une  hémorrhagie  inlcslinale  avait  mis  en  dangcr  de  mort.  La  transfusion  eut  pour 
effcl  immédiat  de  rendre  les  contractions  cardiaques  k  la  fois  plus  lentes  et  plus  énergi- 
ques,  de  lirer  Ie  malade  de  Tétat  de  collapsus  dans  lequel  il  était  plongé,  et  de  faire  tomber 
sa  tcmpératurc  de  i(P  k  Zl^fi,  Dans  les  trcnte-six  heures  qui  suivirent,  elle  remonta  de 
nouveau  progressivement  jusqu*&  41<^.  Nouvelle  transfusion  de  750  grammes  d*une  solution 
chaude  de  chlorure  de  sodium  (0,6  pour  100).  Nouvelle  chute  de  la  flèvre,  de  41®  è  58®.  La  tem- 
pérature  est  ensuite  remontée  k  40®,5  pour  revenir  par  échelons  au  niveau  physiologique. 
Le  malade  a  guéri.  Cette  action  antipyrétique  de  la  transfusion  d'une  solution  de  chlorure 
de  sodium  mérite  de  ne  pas  passer  inaper^^ue.  Il  est  probable  que  la  transfusion  fait 
tomber  la  fièvre  en  diluant  les  substances  pyrétogènes  contenues  dans  le  sang. 

(*)  On  a  tenté  plusieurs  fois  la  cure  de  la  perforation  intestinale  dans  le  cours  de  la  fièvre 
typhoïde  par  la  laparotomie  et  la  suture  de  IMntestin.  Les  résultats  ont  été  peu  favorables 
parce  que  les  malades  n'ont  pas  la  vigueur  nécessaire  pour  supporter  TopéraUon.  Je  ne 
connais  que  le  cas  de  Wagner  terminé  par  la  guérison  {EncyclopxdischeJahrbücher  <L  Guam, 
Ueilkunde,  Bd  I,  Lief.  I,  P.  14,  1801). 
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pronoslic  favorable  n'est  pas  Ie  corollaire  obligé  d*UQ  grand  al>aissemeDt  thcr- 
mique  après  Ie  bain.  Au  début  de  Ia  maladie,  un  pareil  phénomène  constitue 
un  signe  f&cheux,  parce  qu'il  décèle  la  myocardiie.  Pendant  Ie  premier  septé- 
naire  il  vaut  mieux  que  Ie  fébriciiant  défende  sa  fièvre. 

Pouls.  —  Au  début  de  la  maladie,  Teau  froide  est  Ie  vrai  tonique  du  coeur. 
Sous  riniluence  des  bains,  les  intermittences  qui  avaient  commencé  k  se  mon- 
trer  peuvent  disparattre.  Pendant  Timmersion,  Ie  pouls  s'accélère  tout  d*abord 
et  se  concentre ;  plus  tard  il  se  ralentit.  Ces  modifications  profondes  de  la  cir- 
culation  n'offrent  que  des  avantages  tant  que  Ie  muscle  cardiaque  rcste  en  bon 
état;  il  serait  dangereux  de  les  provoquer  dans  les  formes  compliquées  de 
myocardite.  On  pourrait  exposer  Ie  patiënt  k  la  syncope;  les  bains  progressi- 
vement  refroidis  rendront  alors  de  grands  services. 

Système  nerveux.  —  Les  formes  délirantes  de  la  période  initiale  sont  un  des 
plus  beaux  triomphes  de  la  methode.  Le  délire  et  Tataxie  peuvent  disparattre 
avant  même  que  la  température  ait  cédé.  Dans  les  formes  communes  Ia  cé- 
phalalgie  diminue  tres  vite  et  le  sommeil  revient.  Le  coma  est  toujours  d*un 
pronostic  tres  grave.  A  une  période  avancée  les  ressources  du  traitement  sont 
moins  puissantes  contre  les  troubles  du  système  nerveux.  Dans  des  cas  rares, 
les  désordres  cérébraux  du  début  persistent  et  entratnent  la  perte  de  Ia 
mémoire,  raffaiblissement  de  Tintelligence,  la  vésanie,  etc.  Les  complications 
de  ce  genre  n*existeraient  jamais,  d'après  Brand,  si  le  traitement  était  appliqué 
dès  le  début. 

Organes  digestifs. —  Cette  méme  intervention  précoce  sufBt,  d'après  Brand,  k 
empécher  la  production  d'ulcérations  intestinales ;  Tinfiltration  leucocytique  des 
plaques  se  résorberait  sans  aboutir  k  la  nécrose.  La  disparition  de  la  diarrhée 
se  montre  du  cinquième  au  huitième  jour  après  le  début  du  traitement.  La 
constipation  devient  parfois  si  grande  qu'il  faut  Ia  combattre  par  des  lavements 
froids.  On  aide  beaucoup  k  la  modification  du  catarrhe  de  l'intestin  et  de  Testo- 
mac  par  la  réfrigération  de  Tabdomen  (compresses  froides  en  permanence, 
vessies  de  glacé,  cataplasmes  froids).  L'état  des  voies  digestives  supérieures 
s*améliore  rapidement;  dès  les  premiers  jours  la  sécrétion  des  glandes  salivaires 
revient  et  les  fuliginosités  disparaissent. 

Tégumenl.  —  La  vive  excitation  des  vaso-constricteurs,  produite  par  les 
immersions  froides,  suivie  d'une  paralysie  passagere,  provoque  une  rougeur  des 
extrémités  k  laquelle  Brand  a  donné  le  nom  d'oedèmc  carminé.  A  ces  troubles 
vasculaires  appartiennent  certains  oedèmes  sans  albuminurie  qui  surviennent 
pendant  la  convalescence  et  n*ont  aucune  gravité.  Les  abces,  les  furonclcs 
cutanés  et  les  suppurations  étendues  sont  rares  chez  les  malades  baignés  dès 
le  début. 

Urine».  —  JL'état  du  rein,  presque  au  méme  degré  que  celui  du  coeur,  com- 
mando le  pronostic.  Cette  constatation  permet  de  rejeter  a  priori  Tusage 
répété  de  toutes  les  substances  qui  abaissent  le  chiffre  total  de  la  sécrétion 
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urinaire;  Tantipyrine  est  dans  ce  cas.  Au  contraire,  les  expëriences  de  Muller  (') 
ont  démontré  que  la  réfrigération  du  tégument  cutané  augmeniait  ractivité  de 
la  sécréiion  rénale,  par  action  réflexe  sur  rinnervation  vaso-motrice  de  la 
glande.  Chez  les  typhiques  soumis  au  traitemeni  des  bains  froids  la  quantité 
d'urine  émise  pendant  tout  Ie  cours  de  la  maladie  atteint  un  chifTre  élevé;  pen- 
dant la  défervescence  on  observe  une  véritable  polyurie.  Le  résultat  est  la 
soustraction  d'une  partie  des  produits  élaborés  par  les  microbes  et  des  déchets 
de  la  nutrition.  On  comprend  que  Tatténuation  des  symptömes  soit  la  consé- 
quence  de  cette  élimination.  Ce  n*est  donc  pas  du  seul  abaissemerU  thermique 
que  le  traitemeni  Ure  ses  bons  effets;  il  s'oppose  efficacemenê  d  VintoxiccUion  du 
malade. 

Un  des  avantages  de  la  methode  qu*elle  doit  è  Talimentation  et  è  la  restric- 
tion  de  la  combustion  fébrile  est  la  faible  diminution  de  poids  du  patiënt.  La 
maladie  terminée,  Taccroissement  du  poids  marche  tres  vite ;  la  convalescence 
est  courte. 

Dans  toutes  les  formes  de  la  dothiénentérie,  dès  que  le  malade,  convenable- 
ment  baigné,  a  atteint  la  période  de  la  rémission  fébrile,  Taffection  revét  une 
forme  fruste.  La  stupeur,  le  délire,  Tinsomnic,  les  fuliginosités  de  la  bouche, 
la  diarrhée  frequente,  le  météorisme,  la  fièvre  intense,  tous  ces  signes  ont 
disparu;  il  ne  reste  qu*une  bronchite  légere,  une  fièvre  modérée,  quelques 
taches  rosées  lenticulaires  et  une  médiocre  hypertrophie  splénique. 

Le  tableau  clinique  ainsi  modifié  persiste  de  8  è  20  jours  avant  la  défer- 
vescence. —  On  ne  peut  donc  espérer,  dans  tous  les  cas,  que  la  période  fébrile 
soit  sensiblement  abrégée ;  seule  la  convalescence  est  toujours  courte  et  par 
conséquent  la  durée  totale  de  la  maladie  se  trouve  réduite.  Ce  fait  ressort  des 
observations  de  Jurgensen  k  l'höpital  de  Kiel  (*). 

DURÉE    DE   SÉJOUR   A   l'hÖPITAL   ET   MODES   DE   TRAITEMENT 

^      .        .    .  Cas  traites  Cas  traites 

rNomure  de  jours.  p^^.  j^^  „lédicaments.  par  les  bains  froids. 

1    è   28  40,0  pour  100.  62,9  pour  100. 

29   k   42  29,0       —  24,5       — 

45   h   56  15,8       —  8,0       — 

57    h   70  6,5       —  1,3       — 

plus  de  70  8,4       —  5,5       — 

La  lecture  de  ce  tableau  peut  se  Iraduire  ainsi :  la  réfrigération  systématique 
aide  Torganisme  h  supporter  les  toxines  et  è  détruire  les  bacilles  typhiques. 

Tripier  et  Bouvcret  comptent  6,5  pour  100  de  rechutes  dans  leur  statistique 
et  acceptent  l'idée  que  le  traitement  de  Brand  favorise  leur  apparition.  On  a 
bcaucoup  discouru  sur  ce  sujet  sans  arriver  k  Téclairer  d*une  lumière  oom- 
plóle,  parce  que  la  fréquence  des  rechutes  est  variable  avec  les  épidémies.  Sur 
600  cas  qui   n*ont  pas  étó  traites  par  la  methode  de  Brand,    le  profes^ur 

(*)  Arch.  f.  experiment  PaUwloj.  u.  Pharmakol.,  1873. 
(•)  Cité  par  Tripier  et  Bouveret. 
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Jaccoiid  o  compie  9  pour  100  de  rechutes,  proportion  supérieure  k  celle  de  la 
siatistiquc  de  Tripier  et  Bouveret. 

Brand  et  Fr.  Giénard  affirment  que  toute  fièvre  typhoïde  qui  pourra  élrc 
traitée  régulièrement  dès  Ie  début  par  Teau  fi-oide  sera  exempte  de  complica- 
lions  et  guérira.  Cette  proposition  est  peut-être  discutable ;  cependant  il 
résulte  de  toutes  les  statistiques  que  Ia  methode,  appliquée  régulièrement  dès 
Ie  troisième  jour,  assure  une  guérison  d  peu  pres  certaine.  Passé  Ie  premier 
septénaire,  les  chances  de  succes  diminuent  chaque  jour.  Passé  Ie  vingtième 
jour,  elles  sont  faibles. 

Pendant  la  durée  du  traitement  balnéaire,  les  signes  favorables  ou  fócheux 
doivent  étre  soigneusement  recherches. 

Les  signes  favorables  sont :  Ie  retour  du  sommeil  dans  Tintervalle  des  bains, 
Tamendement  des  symptómes  d'affaiblissement  cardiaque,  la  disparition  de 
la  bronchile  et  de  la  congestion  pulmonaire,  l'amélioration  des  troubles  diges- 
lifs,  Tapparition  des  oscillations  dcscendantes  de  la  défervesccncc. 

La  fièvre  sera  légere  si,  dès  Ic  début,  il  se  produit  un  réveil  des  forces  et  si 
Ie  malade  «  saute  •  des  bains.  Dans  la  période  terminale,  Tabaissement  ther- 
mique  ne  suffit  h  assurcr  un  pronostic  favorable  que  lorsqu'il  coïncide  avecles 
signes  de  bien-être  général. 

La  polyurie  qui  survient  de  bonne  heure  est  un  phénomène  de  bon  augure ; 
la  persislance  d'une  urine  rare  et  dense  est  d'un  présage  beaucoup  moins  favo- 
rable. 

Les  symptómes  pronostiqucs  graves  sont  :  la  pneumonie  h  la  fin  de  la 
maladie,  Ie  défaut  d'amélioration  de  l'élat  général  malgré  Tabaissement  de  la 
température,  la  chute  thermique  considérable  après  Ie  bain  (excepté  chez  les 
enfants),  la  frócjuencc  du  pouls,  qui  s'accrolt  peu  a  peu  malgré  Tabaissement 
de  la  température. 


Tcls  sont  les  résultals  et  les  applications  de  cette  methode  de  Brand  qui 
«  donne  tous  les  trois  ans  un  regiment  k  l'Allemagnc  >  (*).  Adoplce  par  toule 
VÉcole  de  Lyon,  elle  récolta  jadis  moins  de  faveur  k  Paris.  Eiie  parait  aujour- 
d'hui  triompher  des  préventions. 

Contrc  la  fièvre  typhoïde,  deux  grandes  methodes  de  traitement  systématique 
sont  en  honneur  :  celle  de  Brand  et  celle  de  M.  Bouchard.  Elles  ont  des 
procédés  différents.  L'une,  plus  complexe,  s'attache  k  épargncr  au  malade 
toutes  les  causes  d^infection  secondaire,  a  combattre  sans  violences;  l'autre 
limite  ses  efforts  k  mener  la  lutte  contre  la  fièvre  d'une  fagon  plus  dure,  plus 
brutale  si  Ton  veut,  mais  aussi  plus  énergi que.  Ces  deux  methodes  nes*excluent 
pas,  elles  s'entr  aident. 

Quel  que  soit  Ie  procédé  de  balnéation,rantisepsie  intestinale  rendrales  plus 
grands  services.  Institué  dès  les  premiers  jours  de  la  maladie,  Ie  traitement  <  c 
Brand  fait  merveille ;  mais  dans  une  période  avancée,  chez  les  individus  dont  io 

(*)  CUniqnc  mciUcj  1885. 

(*)  Rapport  du  directeur  du  Conscil  de  aanté  impérial  allemand. 
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système  circulatoire  est  malade,  les  bains  progressivement  refroidis  conslilucnl 
Ie  meilleur  recours. 

Quelques  années  k  peine  nous  sépareni  de  Tépoque  oü  la  mortalité  de  la 
fièvre  typboïde  atteignait  25  k  50  pour  100;  on  a  vu  combien  les  progrès  de  Ia 
tbérapeutique  oni  abaissé  ce  cbifTre. 

A  la  propbylaxie  appartient  Ie  pouvoir  de  limitcr  et  peut-être  d'arróler 
Textension  du  virus  lypbique,  mais  Ie  róle  de  Thygiénistc  n'amoindrit  pas 
celui  du  tbérapeute.  Avant  la  découverte  d'un  remede  spécifiquc  nous  possé- 
dons  déjk  des  armes  puissanles.  Pour  faire  oeuvre  éminemment  uiile  au  chevel 
d'un  typbique,  deux  qualités  suffisent :  la  connaissance  des  indicaiions  et  des 
ressources  des  methodes  de  traitement  syslómaiique,  et  Tcsprit  de  décision, 
sans  loqucl  il  n'est  pas  de  médecin. 


J  uiliel  18'Jl. 


MALADIES  INFECTIEÜSES 


Par   FERNAND   WIDAL 


CIIAPITRE  PREMIER 


GRIPPE    OU    INFLUENZA 


La  maladie  que  nous  designons  dans  Ie  langage  médical  courant,  sous  Ic 
uom  de  gnppe  ou  d' influenza  a  regu  k  travers  les  éges  des  dénominations 
multiplcs  :  catarrhus  febnlis,  catarrhiis  epidemicus,  synochi(s  catarrhalis,  bara- 
quette,  peiite  poste^  pelit  courrier^  etc.  Le  nom  de  grippe  a  été  donné  k  la  ma- 
ladie au  siècle  dernier  par  Sauvages  de  Montpellier,  sans  doute  en  raison  de 
Taspect  de  la  face  souvent  présenté  par  les  malades.  Le  nom  d'inflitenza  lui  a 
été  conféré  en  1802,  lors  de  son  passage  k  Milan  et  k  Vcnise.  Huxham  intro- 
duisit  cette  expression  italienne  dans  le  vocabulaire  médical.  Ce  mot  a  fait 
fortune  lors  de  la  demière  épidémie. 

Par  un  abus  du  langage  vulgaire  et  méme  du  langage  médical,  la  grippe  est 
devenue  presque  le  synonyme  de  rhume  ou  de  fièvre  catarrhale  simple.  C'est 
sous  le  nom  de  grippe  que  Ton  désigne,  en  général,  les  petites  endémies  de 
Oèvres  catarrhales  vulgaircs  qui,  dans  nos  contrées,  sévissent  annuellement 
pendant  Thiver. 

Ces  fièvres  catarrhales  saisonnières  sont-elles  des  grippes  acclimatées,  atté- 
nuées,  transformées  dans  leur  virulence?  C'est  une  question  que  la  découvertc 
du  parasite  de  Tinfluenza  pourra  seulc  aider  a  résoudre. 

Si  la  grippe  ou  influenza  que  nous  allons  décrire  présente  dans  certaines  de 
ses  formes  une  analogie  clinique  presque  complete  avec  ces  cas  de  fièvre 
catarrhale,  elle  s'en  distingue,  par  son  caractère  épidémique,  par  sa  grande 
diffusibilité,  par  son  aspect  infecticux.  Elle  est  caractérisée  par  une  atteinte 
générale  profonde,  un  état  nerveux  tres  accentué,  des  manifestations  sympto- 
matiques  tres  polymorphcs. 

Historique.  —  Les  premières  épidémies  de  grippe  semblent  avoir  pris 
uaissance  en  Oriënt. 

Celles  de  1510  et  de  1557,  celle  de  1580  qui  fit  périr  9  000  personnes  k  Romc^ 
et  dépeupla  plusieurs  pays  d'Europc,  sont  les  premières  dont  il  soit  resté  une 
dcscription  sérieusc.  A  partir  de  cette  époque,  chaque  épidémie  a  trouvé  son 
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historiën.  Sydenham  nous  a  laissé  de  lépidémie  de  1676,  un  tableau  (jui  res- 
tera toujours  riinagc  fidele  de  Tinfluenza. 

A  parlir  de  lépidémie  de  1730,  la  Russie  est  considérée  comme  Ie  point  Je 
départ  de  la  maladie.  Dans  toutes  les  épidémies  qui  vont  se  succéder,  on  consla- 
tera  désormais  la  marche  constante  de  la  maladie  du  nord  au  midi  et  de  l'esl 
h  Touest. 

! 

A  partir  de  1755,  la  grippe  franchit  plusieurs  fois  TOcéan  pour  sévirdnns 
les  deux  Amériques. 

En  1773  et  1775,  Stoll  et  Heberden  donnèrent  une  bonne  description  de  la 
forme  gastrique  de  la  maladie. 

En  1802  et  en  1830,  la  grippe  s'abat  encore  sur  toule  TEurope.  En  1853, 
Priau,  Pétrequin,  Bourgogne  font  une  bonne  étude  de  sa  forme  abdominal(^ 
et  montrent  comment  la  maladie  dans  quelques-unes  de  ses  modalités  peut 
aller  jusqu'è  simuler  Ie  cholera. 

L'épidémie  sévère  de  1835,  dont  Ihistoire  a  été  retracée  magistralement  par 
Graves,  a  servi  de  type  h  prcsque  toutes  les  descriptions  de  nos  auteurs 
classiques.  Dcpuis  1837,  les  diverses  épidémies  de  grippe  qui  onl  parcouru 
TEurope,  n'ont  pas  en  efTet  eu  grand  retentissement  dans  la  littérature 
médicale. 

Citons  seulement  les  épidémies  de  1818,  de  1867,  1870,  1873,  1875,  cellede 
1880-188i,  qui  fut  suivie  d'une  grande  épidémie  de  fièvre  typhoïde,  celle  encore 
de  1886,  remarquable  par  ses  manifestations  pulmonaires. 

On  pourrait,  depuis  1837,  décrire  une  épidémie  de  grippe  pour  chaque  annéc, 
mais  dans  les  récits  que  nous  ont  laissés  les  auteurs,  il  est  souvent  fort  difficile 
de  faire  la  part  qui  revient  a  la  fièvre  catarrhale  saisonnière  ou  i\  la  grippe 
épidémique. 

La  grande  épidemie  d'influenza  que  nous  venons  d'observer  (1880-1890)  ii'a 
dilTéré  par  aucuii  caractère  essentiel  des  grandes  épidémies  antérieures. 

Depuis  1837  on  n'avait  pas  observé  de  pandémie  semblable.  Nous  prendrons 
comme  type  de  nolrc  description  cettc  dernière  épidémie,  la  seule  quail 
observée  notre  gcnération  médicale. 

Sou  hisloire  clinique  est  a  peu  prés  calquée  sur  celle  des  épidémies  anté- 
rieures. Des  enquOles  rigoureuses  ont  donné  cependant  des  renseignements 
plus  précis  sur  cerlaincs  formes  et  sur  la  marche  de  la  maladie. 

Si,  en  dépit  des  nombreuses  recherches  bactériologiques  faites  dans  tousles 
paysd'Europe  pendant  celle  dernière  épidémie,  la  cause  première  de  la  maladie 
échappe  en(!ore,  nous  sommes  l)ien  renseignés  maintenant  sur  la  pathogénie  * 
descomplicalionsdela  grippe.  La  nalure  des  infections  secondaires  développées 
au  cours  de  rinfluenza,  la  nolion  de  contagiosilé  de  la  maladie,  sont  aulanl 
de  connaissances  nouvellement  acquises  par  l'étude  de  l'épidémie  1 880-1 89ü. 

Ajoulons  qu'au  mois  de  mai  J89I,  une  épidémie  d'influenza  a  éclalé  cv 
Anglelcrre,  d'oü  cllo  na  uas  élé  cxporlée. 
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Alarche  des  épidémies  en  général  et  de  Tépidémie  de  1889-90 

en  particiüier.    -  Ëtiologie. 

VoiEs  DE  PROPAGATioN.  —  Nous  Bvons  dit  c|ue  depuis  répidémie  de  1730,  on 
a  loujours  vu  la  grippc  marcher  du  nord  au  sud  cl  de  Test  è  Touest  L'épi- 
démie  de  i889-i890  n'a  pas  manqué  a  celle  loi.  Ellc  a  élé  idenliquc  dans  ses 
voies  de  disséminaiion  aux  grandes  épidémies  précédemment  connues. 

Peu  imporle  que  Torigine  première  de  répidémie  soit  en  Sibérie,  en  Perse, 
en  Turkestan,  au  pays  de  Boukara;  ce  quil  faut  savoir,  c'est  que  la  grippe  est 
endémique  h  Saint-Pétersbourg  et  k  Moscou.  M.  J.  Teissier  (*)  a  établi  par  des 
documents  irréfutables  tirés  des  registres  des  höpitaux,  que  chaque  année,  au 
printemps  et  a  l'automne,  un  certain  nombre  de  cas  de  gHppe  iyifectieuse  soni 
régulièrement  observés  dans  ces  deux  grandes  villes. 

D'endémique  la  grippe  peul  devenir  épidémiqueelm^^mc  prendre  Ie  caractèrc 
d*une  véritable  pandémie.  En  septembre  1889  clle  a  fait  son  apparilion  habi- 
tuelle  dans  les  grands  een  tres  de  la  Russie  oü  Ton  a  coutume  de  Tobserver; 
seulement,  cette  année-lè  la  grippc  n'a  pas  tardé  a  prendre  des  caractères  par- 
ticulièrement  expansifs  (Teissier). 

Au  commencement  de  novembre,  Tépidémie  a  paru  et  s'est  diffusée  en 
Russie  au  point  d'atteindre  un  tiers  de  la  population.  Le  26  novembre,  la  grippe 
faisait  son  apparilion  k  Paris  dans  le  magasin  du  Louvre,  oü  elle  frappait 
670  employés.  Elle  est  reslée  primitivement  localisée  k  ce  foyer  initial,  puis  s'cst 
généralisée  k  la  fin  de  la  première  semaine  de  décembre,  en  s'étendant  au 
magasin  du  Petil-Saint-Thomas,  k  TAdministration  des  postes,  k  TÉcole  poly- 
lechnique,  k  l'École  Centrale,  k  l'École  Saint-Cyr,  etc;  quinze  jours  après,  elle 
gagnait  le  midi  de  la  France. 

L'épidémie  a  éclaté  k  Berlin  en  mOme  temps  qu'k  Paris;  peu  k  peu  clle 
sévissait  k  Vienne,  puis  se  répandait  dans  toute  l'Europe  meridionale,  passait 
en  Afrique  et  finalement  était  imporlée  dans  l'Amérique  du  Nord. 

A  Paris,  le  maximum  d'intensilé  de  la  maladie  a  élé  observé  dans  la  première 
semaine  de  janvier,  puis  la  maladie  a  élé  en  décroissant  et  s'est  éleinte  au 
commencement  de  février. 

La  dilTusion  de  la  grippe  ne  dépasse  pas  la  vitesse  des  Communications  hu- 
maines.  En  1780,  Tépidémic  mit  plus  de  6  mois  pour  arriver  de  Saint-Péters- 
bourg k  Paris,  tandis  qu*en  1837  elle  franchit  la  même  distance  en  moins  de  6  se- 
maines.  En  1889-90,  sa  vitesse  a  élé  parfois  celle  des  Irains  les  plus  rapides. 

La  grippe  suil  loujours  dans  sa  progression  une  marche  interessante.  Elle 
s'étcnd  d'abord  aux  grands  cenlres  places  le  long  des  grandes  lignes  de  com- 
municalion.  Elle  gagne  d'emblée  Berlin,  Paris,  Vienne,  Presbourg,  Cracovic, 
Kiel,  Copenhague.  De  chacun  de  ces  grands  cenlres,  la  maladie  se  disséminc 
en  foyers  secondaires  vers  les  agglomérations  humaines  d'importancc  moindre 

(*)  J.  Teissier,  Vin/luenza  en  1889-1890  en  liume.  (Rapport  de  mission  adressé  h  M.  Ic 
Ministrc  de  rinstruclion  publiquo.) 
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pour  gagner  en  dernier  lieu  les  localiiés  les  plus  isolées(^).  Nous  retrouverons 
plus  loin  les  détails  de  cette  dissémination  qui  éclaireront  un  point  controverse 
de  rétiologic  de  la  grippe. 

Il  reste  cependant  quelque  obscurité  dans  la  marche  de  certaines  épidémies 
de  grippe.  Ainsi,  la  maladie  semble  avoir  éclaté  spontanément  en  Angleterre, 
k  Huil,  pendant  Ie  mois  d'avril  1891.  Trois  semaines  après,  elle  se  générali- 
sait  k  Sheffield,  puis  k  Leeds  et  a  Bradford;  elle  atteignait  Londres  après 
six  semaines.  Pourquoi,  dit  M.  Talamon(*)  dans  un  article  récent,  la  maladie 
qui,  en  décembre  1889,  a  si  facilement  et  si  rapidement  été  importée  k  Londres 
et  en  Angleterre,  n'a-t-elle  pas  été  exportée  de  Londres  sur  Ie  Continent  lors 
de  l'épidémie  de  mai  1890?  Les  Communications  entre  Londres  el  la  Franco, 
la  Belgique  ou  la  HoUande,  n'étaient  pourtant  ni  moins  promptes,  ni  moins 
fréquentes  qu'en  1889,  et  aucune  mesure  d'isolement,  de  prophylaxie,  de 
désinfection,  n^avait  été  prise  ou  proposée.  La  transmission  intcrhumaine  ne 
suffit-elle  donc  pas  k  tout  expliquer? 

Influence  des  MODiFicATiONS  atmosphériques.  —  Dcpuis  longtemps  déjè  on 
avait  incriminé  les  perturbations  atmosphériques  de  déterminer  Téciosion  des 
épidémies  de  grippe.  Schönlein,  Boeckel  (de  Strasbourg),  avaient  accusé 
l'ozone  contenu  en  exces  dans  Tair.  lis  avaient  essayé  de  démontrer  que  cc 
gaz  impressionne  les  voies  respiratoires,  et  que  sous  son  influence  les  bron- 
chites  ont  tendance  k  dcvenir  épidémiques.  On  avait  déjè  noté  que  les  épidé- 
mies de  1870,  1871,  1875,  1875,  avaient  succédé  k  de  grandes  vicissitudes 
atmosphériques,  au  passage  brusque  d'un  froid  excessif  a  unc  températurc 
rolativement  élevée. 

En  1889,  en  Russie,  aussi  bien  ü  Saint-Pétersbourg  qu'è  Moscou  ou  a  Var- 
sovie,  lorsque  Tendémie  grippalc  a  passé  k  Télat  d'épidémie,  l'expansion  s  est 
faile,  suivani  1'opinion  de  M.  Teissier,  k  la  faveur  de  grands  bouleversemciUs  cos- 
miques,  qui  auraiont  favorisé  Téclosion  du  germe  paihogènc  et  auraientfacililó 
sa  dissémination.  Ces  bouleversements  cosmiques  auraient  consisté  en  unc 
série  de  dépressions  barométriques,  en  unc  tempéraiure  beaucoup  plus  élevée 
que  la  moyenne  de  la  saison  ne  Ic  comportait,  en  une  humidité  cxcessive,allant 
jusqu'a  la  saluralion  de  lalmosphère.  Fait  interessant,  k  Varsovie,  l'épidémie 
subit  un  temps  d'arrc^t  coïncidant  avec  un  relèvemenl  momentane  du  baro- 
métre  et  ne  reprii  toute  son  intensité  que  lorsque  les  condilions  méléorolo- 
giques  redevinrent  ce  qu'elles  étaient  au  début.  Avec  la  reprise  des  froids,  on 
obsena  une  décroissance  rapide  de  la  morbidité  et  de  la  mortalité. 

M.  Teissier  pense  cncore  que  1'adultéralion  des  eaux  fluviales  n'a  pas  été 
étrangère  au  développement  de  la  grippe.  Pendant  l'épidémie,  les  eaux  de  la 
Newa  a  Saint-Pélersbourg  contenaient  beaucoup  plus  de  matières  organiques 
qu'en  temps  ordinaire.  Au  mois  d'octobre,  avant  Tinfluenza,  les  eaux  de  la 

(*)  Une  enquótc  a  élc  poursuivie  par  rAdminislration  sur  tous  les  points  du  territoire 
frangais  oü  a  sévi  répidémie  de  1889-1890,  enquête  dont  les  résultals  vont  étre  prochainement 
présentés  5  TAcadémic  par  M.  Proust.  M.  A.-J.  Martin,  qui  a  été  chargé  du  dépouillement  des 
documenls,  nous  a  communiqué  oralemcnt  que  ces  documents  confirmaient  de  lous  points 
cc  que  nous  avangons  sur  la  dissémination  de  l'épidémie. 

(*)  Talamon,  La  contagion  de  la  grippe  pendant  l'épidémie  de  1889-1800  en  Angleterre; 
Médccine  moderne,  16  jiiillet  1891, 
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Vistule  contenaient  plus  de  21  millions  de  germes  par  litre,  iandis  qu'en  dé- 
cembre,  au  moment  de  Ia  décroissance  de  Tépidémie,  elles  n'en  contenaient  plus 
que  135000.  Les  analyses  faites  aux  mémes  époques  de  Tannée  en  1880  et  en 
1890  ont  été  loin  de  donner  semblables  écarts.  c  Cette  adultéraiion  des  eaux, 
ajoute  M.  Teissier,  ne  semble  pas  étrangëre  au  développement  de  la  grippe, 
qui  a  Ie  plus  souvent  débulé  autour  des  cours  d'eau  pollués,  aussi  bien  k  Saint- 
Pétersbourg  qu*è  Moscou  et  è  Varsovie.  L*immunité  de  certaines  régions  ou 
de  certaines  maisons  oü  Ton  fait  usage  d*une  eau  potable  absolument  pure 
vient,  dans  un  autre  ordre  d^idées,  toutefois  confii*mer  encore  cette  notion 
de  rinfluence  pathogénique  directe  ou  indirecte  de  Teau  d*alimentation.  L'am- 
bassade  de  France  h  Saint-Pétersbourg,  oü  Ton  ne  consomme  que  de  Teau 
parfailement  pure,  a  joui  d*une  immunité  absoluc  pendant  répidémie.  > 

Pour  M.  Teissier,  d*après  Tenquéte  faite  par  lui  en  Russie  quelques  mois 
après  répidémie,  la  présence  de  Tagent  pathogène  de  Tinfluenza  serait  donc 
possible  dans  Teau  et  sa  dissémination  dans  ratmosphère  serait  commandée  par 
des  conditions  météorologiques  générales. 

Duflocq  a  rapporté,  lors  de  la  demière  épidémie,  un  fait  qui  semble  mon- 
trer  Taction  des  inftuences  cosmiques,  sur  Téclosion  de  Tinfluenza,  en  certaines 
contrées.  «  Deux  magons  grippés,  venant  de  Paris,  arrivent  Ie  22  décembre 
dans  Ie  bourg  de  Saint-Germain-Beau-Pré  (Creuse),  oü  il  n*existait  aucun  cas 
de  cette  maladie.  Le  25  décembre,  la  mère  de  Tun  d'eux  est  prise  par  la 
grippe.  Ces  trois  cas  reslent  isolés  jusqu^au  4  janvier.  Ce  jour-lè,  il  fait  une 
chaleur  excessive;  dans  Taprés-midi,  le  temps  devient  orageux;  il  tonne 
violemment  è  plusieurs  reprises ;  dans  la  soiree  méme  et  la  journée  du  lende- 
main,  150  personnes  sont  prises  par  la  maladie.  Ce  fait  est  interessant  au 
point  de  vue  des  conditions  météorologiques  qui  favorisent  la  culture  et  la 
dissémination  du  germe  infectieux  de  la  grippe.  On  peut  comparer  ce  qui  s*est 
passé  dans  cette  circonstance  en  matière  de  grippe,  k  ce  qui  se  passé  pour  eer- 
tains  parasites  des  végétaux,  tels  que  le  mildew,  dont  la  pullulation  et  Tenva- 
bissement  se  font  pour  ainsi  dire  instantanément  sous  Tinfluence  de  certaines 
modifications  atmospbériques,  alors  que  jusque-lè  quelques  plants  seulement 
étaient  infectés.  >  (Duflocq.) 

Tout  récemment  Ia  question  de  Tinfluence  des  modiGcations  atmospbé- 
riques sur  Tapparition  de  Ia  grippe  a  été  reprise  par  M.  Louis  Masson  et  a 
fait  Tobjet  d*une  communication  k  la  Sociélé  de  médecine  publique  et 
d'hygiène  professionnelIe(*).  M.  A.-J.  Martin  (*)  vient,  d'autre  part  de  publier 
un  travail  sur  ce  sujet.  Les  documents  tres  circonstanciés  recueillis  par 
M.  L.  Masson,  au  cours  de  Tépidémie,  sur  les  différentes  modifications  atmo- 
spbériques, nous  ont  paru  dignes  d'étre  signalés. 

Des  recherches  de  M.  Masson  il  ressort  q\ïk  Paris,  pendant  la  durée  de 
répidémie,  on  a  observé  une  élévation  tout  k  fait  insolite  de  la  pression  baro- 
métrique.  Cette  pression  est  restée  constamment  au-dessus  de  760  millimètres, 
tandis  que  sa  moyenne  est,  en  général,  de  755  millimètres.  La  moyenne  des 
pressions  de  novembre,  en  se  maintenant  k  769™", 2,  a  été  particulièrement 

(1)  L.  Masson.  Sociélé  de  médecine  publique  et  d*hygiène  professionnelle^  mai  1801. 
(*)  A.-J.  Martin.  Gas,  hebdom.  de  Méd,  et  de  Chv\,  15  juin  1891,  p.  278. 
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élevéc.  Le  maximum  absolu,  TTO^^jS,  a  été  atieint  Ie  20  novembre  188^;  il 
convient  de  remarquer,  comme  le  signale  M.  Martin,  qu'è  part  Tannée  1867, 
il  faut  remonter  jusqu'en  1757   pour  retro uver  une  pression   aussi  élevée. 

La  tempërature  s'est,  par  contre,  abaissée,  en  même  temps  que  s*accentuait 
la  hausse  barométriquc.  Le  froid  a  été  cependant  peu  rigoureux,  puisque  la 
tempërature  n'est  pas  descendue  au-dessous  de  5®. 

Les  recherches  sur  Thumidité  de  Tair  ont  donné  les  résultats  suivants  : 
Une  tres  petite  quantilé  d'eau  est  tombée  pendant  la  période  de  Tépidémie. 
L'humidité  de  Tair  a  été  cependant  considérable  durant  cette  période  :  Tétal 
hygrométrique  s'cst  constamment  élevé  et  a  méme  dépassé  0,80  au  moment 
du  maximum  de  Tépidémie. 

Les  vents  n'ont  rien  ofFert  de  bicn  particulier  :  du  10  novembre  1889  au 
l*'  février  1890,  ils  ont  presque  constamment  soufflé  du  sud  au  sud-ouest,  cc 
qui  est  le  caractère  moyen  du  vent  k  Paris.  D'autre  part,  la  marche  générale 
de  Tépidémie,  qui  s'est  faite,  comme  nous  Tavons  vu,  dans  l'hémisphère  nonl 
de  Test  a  l'ouest  et  du  nord  au  sud,  a  été  justement  en  sens  inverse  de  la  direc- 
tion  des  vents  qui  prédominaient  è  ce  moment. 

La  radiaiion,  c'est-a-dire  le  rapport  entre  les  rayons  lumineux  re^us  en  un 
lieu  et  ceux  qui  seraient  rcQUS  si  le  ciel  élait  pur  de  tout  nuage,  était  un 
renseignement  important  a  rechercher.  La  radiation  a  éprouvé  une  baisse 
notable  au  moment  du  commencement  de  Tépidémie;  le  minimum  7,8  a  eu 
lieu  dans  la  51®  semaine  de  1889,  il  était  inférieur  de  6,7  k  la  moyenne  nor- 
male déduite  de  12  années  d'observations  k  TObservatoire  de  Montsouris. 
Le  défaut  de  lumière  solaire  a  été  constant  pendant  toute  la  période  de 
Tépidémie. 

Dans  la  plupart  des  stations  météorologiques ,  k  Vienne,  k  Berlin,  a 
Bruxelles,  etc,  la  grippe  a  coïncidé  avec  un  temps  humide,  brumeux,  un  froid 
peu  intense  et  une  hausse  insolite  du  baromètre. 

Les  graphiques  et  les  cartes  multiples  dresséos  par  M.  L.  Masson,  pour 
montrer  les  rapports  de  cellc  grande  épidémie  avec  la  pression  atmosphé- 
rique,  monlrcnt  qu'cn  Europc,  les  courbes  de  la  morlalilé  et  celles  des  oscil- 
lations  de  raiguille  baromélrique  coïncident  presque  partout,  semaine  par 
semaine,  aux  maxima  et  aux  minima  de  Tune  correspondent  les  maxima  el 
minima  de  l'autrc;  les  zones  de  forle  mortal/té  sont  enserrées,  en  quelquc 
sorte,  par  les  ('»lévations  de  pression  et  presque  toujours,  quelle  que  soit  la 
région,  sauf  la  Russie  (Martin). 

La  Russie  seule,  nous  Tavons,  d'ailleurs,  vu  plus  haut,  a  fail  exceplion  k 
cette  règle,  puisque  les  recherches  de  M.  Teissier  ont  monlré  que  le  baro- 
mètre baissail  et  le  Ihermomèlre  se  relevait  au  moment  oü  la  mortalité  était 
la  plus  forle.  A  quoi  atlribuer  ces  manifestations  inverses  en  Russie?  Peul- 
^Ire,  répond  M.  A.-J.  Marlin,  a  1'endémicilé  de  la  grippe  qui,  acclimatée  en 
Russie,  a  pu  s'y  adapler  a  des  manifestalions  atmosphériques  multiples  cl 
subir  plus  aisément  de  nouvelles  invasions. 

Nous  nous  gardons  de  tirer  la  moindre  conclusion  et  nous  nous  bornons  a 
enregislrer  ces  constalations  météorologiques  sans  les  interpréter.  Ce  sont 
des  documenls  nouveaux  présenlant  plus  d'une  particularité  interessante,  et 
qui  aideront  peut-élre  un  jour  a  élucider  la  pathogénie  encore  si  obscure  de 


ÉTIOLOGIE.  809 

la  grippe.  Semblables  recherches  météorologiques  devraient  étrc  tentées  pour 
les  épidémies  de  loule  nature. 

La  pression,  la  chaleur,  la  sécheresse,  l'humidité,  la  lumière  impres- 
sionnent,  on  Ie  sait  expérimentalemenl,  la  vilalitë  et  la  virulence  des  microbes, 
Pourquoi  n'on  serait-il  pas  de  même  dans  Tordre  naturel  des  choses?  Pour- 
quoi  certaines  conditions  météorologiques  n'aideraient-elles  pas  è  expliquer 
dans  une  certaine  mesure  ce  que  Ton  appelle  encore  Ie  «  génie  épidémique  »? 

Il  faut  tenir  compte  encore,  dans  l'étiologie  de  la  grippe,  des  causes  qui 
peuvent  déterminer  Téclosion  des  complications  si  variées  qui  se  développent 
en  tant  qu'infections  sccondaires.  Ces  complications  suui  aues  Ie  plus  souvent 
k  rinvasion  de  gcrmes  d'or:lre  banal,  que  nous  aurons  k  énumérer  plus 
loin. 

CoNTAGio.N.  —  La  question  de  la  contagiosité  de  la  grippe  a  soulevé  de  tous 
temps  de  grandes  discussions.  Contre  la  contagion  on  invoquait  jusqu'ici  la 
rapidité  de  dilTusion  de  la  maladie.  Nous  avons  déjè  établi  qu'elle  ne  se  pro- 
page  pas  plus  vite  que  les  moyens  de  circulation  les  plus  perfectionnés. 

L'étude  de  Tépidémie  de  i889-i890  a  permis  d'élucider  cette  question  étiolo- 
gique.  De  grandes  discussions  ont  éclaté  k  ce  sujet  au  sein  de  TAcadémie  de 
médecine  et  de  la  Société  médicale  des  hópitaux,  oü  Ton  s'est  divisé  en  deux 
camps,  celui  des  contagionnistes  et  celui  des  anticontagionnistes. 

A  la  Société  de  médecine  de  Berlin,  Fürbringer,  Becker,  Leyden,  Graëntscl 
se  sont  déclarés  contre  la  contagion,  Henoch  et  Guttman  pour  la  contagion. 
En  Autriche,   Nothnagel  est  contagionniste  et  Schriner  anticontagionniste. 

Comme  Ie  fait  observer  avec  raison  Villard  (de  Marseille)  (*),  pour  bien 
apprécier  la  contagion  grippale,  il  faut  l'observer  dans  les  milieux  isolés,  dans 
des  villages  éloignés,  dans  des  couvents,  dans  les  prisons,  dans  les  bópitaux, 
k  bord  des  navires. 

Brochin(")  rappelle,  d'après  Cullen  et  Macquen,  qu*une  ville  d'Islande  jusque- 
\k  indemne  de  grippe  fut  atteinte  brusquement  par  la  maladie  Ie  lendemain  du 
jour  oü  Ie  perceptcur  des  impóts,  qui  en  était  affecté,  y  fut  entre  pour  opérer 
des  recouvrements. 

M.  Grasset  rapporte  que  dans  la  dernière  épidémie  aucun  cas  ne  s'était 
produit  k  Frontignan,  jusqu'au  jour  oü  arrive  de  Paris  une  personne  grippée; 
celle-cidtne  avec  10  au  tres  personnes  parmi  lesquelles  5  contractent  la  maladie. 
Une  de  ces  personnes  porta  ensuite  la  grippe  dans  un  village  voisin  indemno 
jusque-lèi. 

Le  paquebot  Saint-Gemiain^  parti  le2décembre  de  Saint-Nazaire,  embarque 
k  Santander  un  passager  venant  de  Madrid ;  dés  le  lendemain  de  son  arrivée  k 
bord  ce  passager  fut  pris  de  grippe,  et  le  mal  se  généralisa  a  tel  point  que 
154  passagers  sur  456  furent  atteints  (Proust). 

Le  D^  Antony  a  rapporte  k  la  Société  des  hópitaux  que  le  service  des 
détenus  du  Val-de-firèce  était  indemne  de  grippe,  tandis  que  la  maladie  sévia^ 

(*)  A.  Villard,  Lecons  cliniques  sur  la  grippe,  Paris,  1890.  G.  Masson,  édit. 
(•)  Brociiin,  art.  Grippe  du  Dict,  encyrl.  des  sciences  médicales. 
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sait  dans  tout  Ic  reste  de  Thöpital.  Un  grippé  entra  dans  Ie  fierviceet  la  maladie 
y  éclata,  dans  un  délai  de  i  è  4  jours. 

Le  D^  Barth  disait  k  la  möme  Soeiété  qu*unc  épidémie  intéiïeure  était  sur- 
Ycnue  è  l'höpital  Broussais,  après  Tadmission  de  5  malades  venus  du  dehors. 

Nous-móme  avons  vu  k  THólel-Dieu  annexe  la  giïppe  faire  le  tour  de  nos 
salles,  après  Tadmission  de  5  malades  venus  du  dehors. 

La  rclation  de  l'épidémie  de  Montbéliard,  faiie  par  M.  Bouchard  k  TAca- 
démie,  d'après  le  D'  TuefTert,  est  également  significativc  :  un  habitant  de  Monl- 
béliard  de  passage  èi  Paris  reste  le  19  décembre,  une  grande  partie  de  la 
journée,  dans  une  infirmerie  oü  élaient  soignés  des  grippés.  De  retour  k  Mont- 
béliard,  il  est  frappe  par  la  grippe  le  io;  le  17,  ses  12  filles  sont  atteintes;  le 
19,  son  fils;  le  !:iO,  un  ami  de  ce  dernier;  le  21,  le  frère  de  eet  ami;  le  25,  le 
beau-frère  du  precedent.  Le  même  jour,  la  femme  du  premier  malade  est 
atteinte,  ainsi  que  trois  jeunes  gens  parents  ou  amis  des  derniers  :  ainsi,  en 

10  jours,  on  a  pu  suivrc  Téclosion  de  la  maladie  chez  11  personnes. 

D'une  fagon  générale,  la  proportion  des  individus  atteints  par  la  grippe  est 
tres  élevée  dans  les  écoles,  dans  les  Postes,  dans  les  grandes  institutions 
industrielles,  oü  les  employés  sont  en  relations  constantes  avee  Textérieur  el 
entre  eux;  elle  est,  au  contraire,  tres  faible  dans  les  prisons  et  dans  les  asiles 
d'aliénés,  qui  se  trouvent  dans  des  conditions  opposées  (Talamon). 

Parsons,  dans  son  récent  rapport  adressé  au  «  Local  Government  Board  »  sur 
l'épidémie  d'influenza  de  1889-90,  cite  Texemple  des  gardiens  de  phares  qui 
vivent  exposés  k  toutes  les  intempéries,  mais  dans  un  état  d'isolement  presque 
absolu.  Sur  les  400  gardiens  qui  habitent  les  51  bateaux-phares  et  les 
IG  phares  fixes  réparlis  sur  les  cótes  de  la  Grande-Bretagne,  8  seulement  ont 
été  atteints  par  l'influenza,  el  Tenquóte  élablit  que,  dans  les  8  cas,  le  sujet  a 
été  exposé  k  la  conlagion  (*). 

L'observalion  scienlifiquc  dos  fails  semble  donc  démonlrer  que  la  grippe, 
comme  le  cholera,  apparaissant  d'abord  en  un  point  donné  sous  forme  de  cas 
sporadiques,  va  en  s'élendant  peu  è  peu  pour  constituer  une  épidémie  qui 
s'accroil  plus  ou  moins  rapidemenl.  Peut-étre,  avec  M.  Talamon,  faut-il  en 
raballre  de  rexagéralion  des  anciens  auteurs,  qui  n'hésitent  pas  a  nous  parier 
de  populalions  enlières  frappées  dun  seul  coup  par  la  grippe  et  k  raconler 
qu'en  1780,  par  exemple,  50  000  personnes  furent  atleintes  en  une  seule  nuit 
k  Sainl-Pélersbourg. 

La  grippe  n'est  pas  seulement  transmissible  par  l'air  ou  le  conlage  direcl: 
elle  semble  Tótre  aussi  par  los  objels.  Le  fait  suivant  parait  en  fournir  la  preuve. 

Sur  le  vaissoau-école  la  Bretagne.  qui  se  trouvait  en  rade  de  Brest  depuis  le 

11  décembre,  répidémic  s'est  propagée  de  la  fagon  suivante  :  le  11  décembre. 
un  officier  déballe  lui-méme  un  colis  qui  lui  arrivaitde  Paris  :  Irois  jours  après, 
il  est  alleint  de  grippe.  Les  jours  suivants,  sa  femme  et  ses  domesliques  sont 
frappés  successivemenl.  Ce  sont  les  premiers  cas  survenus  k  Bresl.  Le  li,  cel 
officier  vient  passer  24  heures  a  bord.  Le  16,  un  premier  cas  est  constaté  chez 
un  adjudant,  el  le  17  lépidémie  éclate,  frappant  de  20  k  45  hommes  par  jour 
(Danguy  des  Désorls). 

(*)  Parsons,  cité  par  Talamon  in  Médecine  modfnic,  1801,  p.  535, 
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La  grippe  est  peui-étre  transmissible  de  rhomme  k  Tanimal.  Lés  faits  rap- 
portés  par  M.  Ollivier  sont  interessants  k  signaler.  Une  dame  grippée  reje- 
tait  sur  son  assiette  des  morceaux  de  viande  qu'elle  avait  sucés;  son  chat  en 
avala  quelques-uns  et  mourut  au  bout  de  quelques  jours  avec  des  symptómes 
de  grippe.  Un  autre  chat  atteint  de  grippe  et  présentant  un  coryza  avec  jetage 
abondant,  contagionna  par  Ie  mucus  nasai  d'autres  chats  dont  il  partageait 
Ic  repas.  D*autre  part,  la  maladie  peut  exister  chez  les  animaux,  sous  forme  d'épi- 
zootie  étendue,  indépendamment  de  toute  épidémie  semblable  chez  Thomme. 
En  1872,  une  grande  épidémie  d'influenza  sévit  sur  tous  les  chevaux  de  TAmé- 
rique  du  Nord,  sans  atteindre  les  hommes.  On  peut  donc  penser,  dans  ces  cas, 
qu'il  s*agit  de  maladies  d'espèces  différentes.  Bollinger  et  Parsons  hésitent  k  se 
prononcer  k  ce  sujet,  lout  en  penchant  pour  la  différence  d'espèces. 

La  proportion  des  personnes  atteintes,  par  rapport  au  chiffre  total  de  la 
population,  semble  avoir  été  d'autant  plus  forte  que  Tagglomération  était  plus 
considérable ;  k  Paris,  on  admet  que  les  deux  tiers  environ  des  habitants  ont  été 
atteints  (G.  Lyon)  (*). 

En  résumé,  Thistoire  de  Tépidémie  actuclle  a  convaincu  la  plupart  des 
mcdccins  de  la  contagiosité  de  Ia  grippe.  M.  Bouchard,  qui  niait  la  contagion 
au  début,  est  revenu  sur  son  opinion  au  déclin  de  l'ópidémie. 

Une  fois  introduiic  dans  une  localité,  la  grippe  peut  se  propager  non  seule- 
ment  par  Ie  contago  direct,  mais  encore  par  l'air,  l'eau,  les  objets,  les  animaux. 
Les  allures  cssenliollemenl  épidémiques  de  la  maladie  avaient  contribué  è 
effacer  Ie  röle  de  la  contagion.  Il  en  est  de  la  grippe  comme  de  beaucoup 
d'autres  maladies  infectieuses,  elle  est  k  la  fois  épidémique  et  contagieuse. 

Causes  PHÉDisposANTES.  —  Lcs  homme^  ont  été  plus  fréquemment  atteints 
que  les  femmes.  Aucun  dge  n'a  été  épargné.  Les  enfants  ont  été  cependant 
proportionnellement  moins  atteints  que  les  adultes. 

Les  maladies  chroniques  ont  agi  comme  cause  prédisposante.  Les  maladies 
aiguës  ont  diminué  de  nombre  pendant  Tépidémie.  L'abaissement  de  Ia  mor- 
talité  par  causes  ordinaires,  pendant  les  épidémies  de  grippe,  avait  Aé\k  été  noté 
plusieurs  fois,  lors  des  épidémies  précédentes. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQÜE.  —  BACTERIOLOGIE 


Il  est  exceptionnel  de  faire  l'autopsie  d'individus  ayant  succombé  k  la  grippe 
sans  complication.  Les  lésions  des  voies  respiratoires  propres  k  la  grippe  sont 
particulièrement  difficiles  k  bien  connaltre,  oar  elles  sont  accompagnées 
presque  constamment  d'infections  secondaires. 

II  parait  exister  avant  tout  une  inflammation  superficielle  de  toute  la  mu- 
queuse  des  voies  respiratoires  (larynx,  trachée,  bronches  de  tout  calibre),  qui 

(*)  G.  Lyon,  La  grippe  en  1880-1800;  Revue  de$$ciences  méd.,  1890. 
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améne  la  desquamation  de  répiihélium  et  ouvre  ainsi  la  portc  aux  microbes 
determinant  les  infections  secondaires.  La  muqueuse  nasale  présente  au  mi- 
croscope tantót  une  kératinisalion  incomplete  de  la  couche  épithéliale  supcr- 
ficielle,  tantót  de  petites  ulcérations.  Dans  une  autopsie  que  nous  avons  pra- 
tiquée  avec  M.  Chantemesse  h  THótel-Dieu  annexe,  nous  avons  trouvé  des 
poumons  non  hépatisés,  mais  atteints  d'une  congestion  généralisée  avec  écumc 
bronchique  abondante.  La  rate  était  tres  hypertrophiée. 

On  constate  souvent  dans  les  autopsies  des  lésions  banales  de  pneumonie  et 
de  broncho-pneumonie,  en  tout  semblables  aux  lésions  de  la  pneumonie  fibri- 
neuse  et  de  la  broncho-pneumonie  classiques ;  nous  n'avons  pas  k  les  décrirc  ici. 
On  trouve  encore  des  foyers  de  suppuration  en  différents  organes.  Leyden  a 
retrouvé  la  glomérulo-néphrite  et  Kundrat  a  signalé  la  possibilité  pour  la  pneu- 
monie grippale  de  se  terminer  par  gangrène. 

La  muqueuse  nasale  présente,  au  microscope,  tantót  une  kératinisalion 
incomplete  de  la  couche  épithéliale  superficielle,  tantót  de  petites  ulcérations. 
A  la  surface  de  ces  érosions  ou  dans  la  profondeur  de  la  couche  kératinisée, 
on  a  rencontre  des  amas  de  microbes  dont  nous  aurons  è  parier  tout  k  rheure. 
On  en  a  trouvé  aussi  dans  Tintérieur  des  cellules  épithéliales  et  dans  les 
espaces  lymphatiques  superficicls. 

La  grippe,  lors  de  la  dcrnière  épidémie,  a  été  l'objet  de  nombreuses  recher- 
ches bactériologiques  qui  ont  au  moins  élucidé  la  nature  des  infections  secon- 
daires k  la  grippe. 

Toutefois.  Babès  a  trouvé,  dans  les  sécrétions  muqueuses  des  gens  atteints 
d'influenza,  une  diplobactéric  de  0,02  k  0,0i  de  diamètre,  tres  pAle,  transpa- 
rente,  avec  des  points  un  peu  plus  brillanls,  et  ne  se  colorant  pas  par  la 
methode  de  Gram. 

Il  semble  que  Kovalsky,  i\  Vienne,  ait  retrouvé  Ie  même  microbe.  C'est  un 
micro-organisme  pathogcne  pour  Ie  lapin,  qui  meurt  avec  de  l'oedème  au  poinl 
d'inoculation,  avec  du  gonflement  de  la  rate,  des  inflammations  des  séreuses 
et  de  la  pneumonie. 

Dans  d'autres  cas,  Babès  a  trouvé  des  bAtonnets  un  peu  courbés,  de  O^^jOo  a 
Oi'jOö  d'épaisseur,  palhogènes  pour  les  souris. 

Quelqucs  mois  après  Tépidémic,  M.  Teissier  a  trouvé  dans  les  eaux  de  la 
Moscowa  un  strepto-bacillc  qui  semble  avoir  de  grandes  analogies  avec  celui 
que  SeifTert  et  Jolles  avaient  considéré  comme  l'agent  de  l'infection  grippale. 

D'autre  part,  Klebs  a  décrit  des  monades  spéciales  avec  flagella,  dans  Ie 
sang  des  grippés. 

Avec  M.  Chantemesse (*),  lors  de  la  dernière  épidémie  de  grippe,  nous  nous 
sommes  livrés  k  des  examens  multipliés  du  sang  au  début  de  la  maladie.  Nous 
nous  sommes  servis  pour  cctte  étude  du  serum  artificiel  coloré  d'Erlich,  et 
nous  avons  rencontre  égaleraent  des  corpuscules  avec  prolongement  proto- 
plasmique  en  forme  de  raquette.  Ges  corpuscules  ne  sont  pas  des  organismes 
spéciaux  comme  Ie  pensait  Klebs,  mais  des  globules  déformés. 

Dans  lo  mucus  bronchi(iuo.  dans  les  viscères,  dans  les  épanchements  pleu- 

(*)  Chantemesse  et  Wioal,  6'or.  mM,  des  Mpit..  1800,  p.  121. 
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raux,  OU  dans  les  dilTérenis  liquides  pathologiques  des  grippés,  on  a  isolé  dans 
lous  les  pays  des  microbes  bien  connus :  Ic  pneumocoque  lancéolé  de  Talamon 
(Ménétrier,  Bouchard,  Leyden,  Sée,  Netter,  Prior,  Weichselbaum),  Ic  pneumo- 
bacille  de  Friedlander,  Ie  streptocoque  pyogène  qui  est  l'organisme  Ie  plus 
souvent  rencontre  (Bouchard,  Vaillard  et  Vincent,  Ribbert,  Prior,  Weichsel- 
baum, Babès,  Chantemesse  et  Widal),  Ie  staphylococcus  pyogenes  aureus.        f 

Ces  différents  organismes  ne  sont  que  des  agents  secondaires  determinant 
les  complications  de  la  grippe,  mais  pas  la  grippe  elle-méme;  ils  n^existent  pas 
dans  Ie  sang  des  grippés  au  début  de  la  maladie,  comme  semblent  Ie  démon- 
trcr  les  recherches  que  nous  avons  entreprises  k  ce  sujet,  avec  M .  Chante- 
messe. 

Nous  avons  examiné  Ie  sang  de  8  malades  atteints  de  grippe,  dans  les  pre- 
mières heures  qui  suivaient  Ie  début  de  la  maladie,  pendant  que  la  température 
oscillait  entre  39  et  W.  L'examen  était  fait  directement  avec  du  sang  qu'on 
prenait  avec  purcté  sur  Ie  doigt.  Jamais  nous  n'avons  pu  constater  des  microbes 
par  l'examen  direct  ou  par  Ie  procédé  des  cultures. 

Le  streptocoque  que  M.  Bouchard  a  trouvé  dans  Ie  mucus  bronchique,  dans 
les  pleurésies  suppurées,  dans  les  amygdalites  grippales,  que  MM.  Vaillard  et 
Vincent  ont  constamment  décelé,  par  l'examen  microscopique  et  par  les  cul- 
tures, dans  le  sang,  la  rate,  le  poumon,  les  liquides  épanchés  sur  le  cadavre, 
dans  le  pus  des  cmpyèmes  et  dans  les  crachats  sur  le  vivant;  que  M.  du  Cazal 
a  rencontre  dans  les  crachats  de  14  malades  du  Val-de-GrAce,  avait  été  consi- 
déré  par  Ribbert  et  Finkier  comme  Tagent  pathogène  de  la  grippe.  M.  Bou- 
chard, M.  Chantemesse  et  nous-même  n'avons  toujours  vu  dans  cette  invasion 
du  streptocoque  qu'une  infection  surajoutée.  M.  Bouchard  a  déterminé,  par 
l'inoculation  de  ce  streptocoque  au  lapin,  la  formation  d*.abcès  ou  de  plaques 
érysipélateuses.  «  Ce  streptocoque  de  Ia  grippe  n'est  donc  autre  que  celui  de 
Térysipèle  et  par  conséquent  de  Ia  fièvre  puerpérale,  de  l'infection  purulente, 
du  pseudo-rhumatisme.  »  (Bouchard.) 

Quelques  médecins  pensent  que  la  grippe  est  simplement  causée  par  la  pul- 
lulation  dans  l'organisme  de  microbes  vulgaires,  exaltós  dans  leur  virulence 
en  temps  d'épidémie  et  qu'il  n'existe  pas  de  microbe  spécifique  de  l'influenza. 

Si  les  études  bactériologiques  si  nombreuses  faites  au  cours  de  la  dernière 
épidémie  n'ontpas  permis  de  découvrir  l'agent  pathogène  de  la  grippe  (*),  elles 
nous  ont  appris  au  moins  que  l'organisme  affaibli  par  l'influenza  devenait 

(*)  MM.  Teissier,  Gadriel  Roux  et  Pittion  ae  sont  livrés  tout  récemment  k  des  recherches 
sur  les  microbes  de  la  grippe.  Ils  ont  trouvé  dans  les  urines  des  malades,  au  moment 
mêmc  de  la  défervcsccnce  et  quand  la  rate  revient  k  son  volume  normal,  un  diplobacillc 
cncapsulé  qui  parait  avoir  bien  des  analogies  avec  l'élément  décrit  par  Seiffert,  par 
Kirschner  et  par  Jolles,  ou  avec  celui  que  M.  Teissier  a  signalé  dans  les  eaux  de  la 
Moscowa.  Ce  dipIobaciUe  dont  la  capsule  est  surtout  apparente  dans  les  cultures  sur 
agar,  donnc  naissance  sur  Ia  pomme  de  terre  d  des  cultures  sporifères  et  plus  particulière- 
ment  virulcntes.  Cet  element  incontestablement  pathogène  pour  le  lapin,  produit  chez  cel 
animal  des  accidents  qu'on  peul  rapprocher  de  ceux  de  Ia  grippe  infectieuse  k  forme  ncr- 
veuse,  accidents  qui  se  sont  presque  constamment  terminés  par  la  morU 

Mais,  chose  singuliere,  cet  element  constaté  dans  les  urines  n'a  jamais  été  retrouvé 
dans  le  sang  des  malades;  quand  le  sang  des  malades  examinés  a  été  fertile,  on  n'y  a 
jamais  rencontre  qu'un  streptocoque,  mais  un  streptocoque  bien  spécial  et  subissant  par 
f^es  cultures  successivcs  sur  les  différents  milieux  des  métamorphoses  telles  que,  malgré 
1  :ur  étrangeló,  ''.es  fails  dcvaient  naturellement  suggércr  cette  idéé  que  cc  streptocoque 
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subiiemeni  un  lerrain  de  culture  favorable  pour  Ie  développement  de  divers 
microbes. 

Nous  ne  saurions  mieux  faire,  en  lous  cas,  pour  bien  monlrer  Ie  róle  des 
agenis  d'infection  secondaire,  que  de  répéler  les  paroles  prononcées  par 
M.  Bouchard  k  l'Académie  de  médceine,  Ie  28  janvier  1890  : 

«  Les  affections  secondaires  de  la  grippe  n'onl  rien  de  spécial  ni  de  spéci- 
fique.  A  ne  considérer  que  les  pneumonies,  c'est  par  abus  qu'on  dit  d'elles 
qu'elles  sont  de  nature  grippale.  EUes  sont  d'espèces  diverses,  en  rapport 
avec  la  diversité  des  agents  pathogènes  qui  les  provoquent;  elles  ne  sont,  par 
cxemple,  que  des  pneumonies  vulgaires,  comme  la  plupart  des  autres  pneu- 
monies, parce  que  Icurs  agents  pathogènes  dans  la  grippe,  comme  en  dehors 
de  la  grippe,  ne  sont  que  des  microbes  familiei*s,  des  commensaux  habituels  de 
notre  organisme. 

«  La  grippe,  comme  lant  d'autres  circonstances  étiologiques,  ouvre  la  porie 
è  ces  microbes;  alors  la  pneumonie  par  aulo-infection  nalt  d*une  cause  vul- 
gaire. Mais,  dans  des  circonstances  encore  mal  déterminées,  ces  microbes,  en 
provoquant  la  pneumonie,  peuvent  acquérir  une  virulence  qui  ne  leur  appar- 
tenait  pas,  ou  exalter  une  virulence  restée  obscure  jusque-lè.  Développée  ou 
non  au  cours  de  la  grippe,  la  pneumonie  dcvient  alors  conlagieuse,  et  la  viini- 
lence  que  son  microbe  a  acquise  peut  se  rcnforcer  par  son  passage  d*individu 
k  individu.  > 


STMPTOMATOLOGIE 


Lorsqu'on  parcourt  les  descriptions  des  difTérenles  épidémies  de  grippe  qui 
ont  traverse  TEurope  depuis  deux  siècles,  on  est  frappe  de  voir  combicn  la 
symptomalologic  se  présente  sous  des  aspecls  variés.  Non  seulement  les 
symptómes  des  épidémies  ne  sont  pas  semblables  k  eux-mémes,  mais  encore 
on  trouve  des  différences  tres  notables  suivant  les  pays,  suivant  des  locaHlés 
quelquefois  tres  rapprochées,  suivant  enfin  que  les  observations  portent  sur  la 
période  du  début  ou  de  déclin  de  l'épidémie. 

Il  résulte  de  celte  variabililé  d'allures  une  dilTiculté  fort  grande,  pour  qui 
veut  synthétiser  toutos  les  descriptions  ei  présenter  un  tableau  clinique  de 
la  grippe. 

Dans  l'épidémie  de  J857.  par  exemple,  les  symptómes  dominants  portent  sur 
les  muqueuses  des  voies  respiratoires,  et  en  particulier  sur  ccUe  des  fosses 

pourrait  bien  n'élrc  (\uv  Ie  diplohacille  menlionné  plus  haiil.  modifió  par  sa  cuUure  dans 
ie  sang  humain. 

MM.  Teissior,  Roux  et  Pillion  poursuivcnt  acluollonicnl  Icurs  recherches  dans  cc  sens. 
Déjè  une  série  d'inorulations  intra-veineuses  leur  ont  prouvé  qu'en  injectant  è  Tanimal  Ie 
diplobacille  encapsulé  on  relrouvait  un  streptocoque  dans  Ie  sang,  et  dans  les  urines  Ie 
diplobacille.  De  plus  M.  Gabriel  Roux  vient  de  communiqucr  a  la  Société  des  Sciences 
médicales  de  Lyon  (10  juin  1891)  une  série  d'expériences  monlrant  qu'on  pouvait  in  vi>o, 
Iransformer  successivement  ce  streptocoque  en  staphylocoque,  puis  en  diplobacléries. 
L'avcnir  prouvera  si  Ton  est  en  présence  de  deux  micro-organismes  Irès  difficiles  a  di'sso- 
cier  dans  leurs  cultures,  ou  dun  micro-organisme  unique  présentant  les  caractères  d'un 
polymorphisme  extreme. 
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nasalesysi  bicn  que  dans  la  suite,  on  considèrcle  coryza  comme  la  signaturedo 
la  grippe.  Aussi  lorsque  survint,  vers  la  fin  de  1889,  une  épidémie  de  grippe  oü 
Ie  rhume  de  cerveau  nc  s'observait  qu'exceptionnellement,  et  dans  laquelle  les 
phénomènes  nerveux  prenaient  Ie  pas  sur  tous  les  autres,  nolre  génération 
médicale,  qui  ne  connaissait  que  la  grippe  catarrhale,  endémique,  saison- 
nière,  se  récria  contre  Ie  diagnostic  qu'on  voulait  lui  imposer.  N*ayant  pas 
encore  observé  personnellement  ces  grands  courants  de  grippe  épidémique  qui, 
dans  Tespace  de  quelques  mois,  frappent  les  deux  tiers  de  la  population  de 
TEurope,  elle  éprouva  une  réelle  difficulté  a  reconnatlre  dans  Tépidémie 
régnante  les  symplómes  de  la  grippe  qui  ne  concordaicnt  pas  exactcmcnt  avec 
les  doscriptions  des  ouvrages  classiques. 

Ainsi  s'expliquenl  les  divergences  d'opinions  des  médecins  et  les  discussions 
contradictoires  des  sociétés  médicales,  dont  Tépidémie  de  i 889-90  nous  a 
donné  tant  d'exemples.  Onsail,  en  particulier,  combien  on  hésita  a  différencier 
la  grippe  de  la  dengue. 

Lorsque  Ton  compare  les  symptOmes  que  nous  avons  observés  a  ceux  des 
cpidémies  précédentes,  on  ne  tarde  pas  cependant  k  reconnaltre  entre  eux 
une  parenié  certaine  et  Tautonomie  de  la  grippe,  malgré  la  diversité  de  ses 
Ibrmes,  apparait  avec  une  personnalité  symptomatique,  nette  et  indiscutable. 

Incubation.  —  La  période  dincubalion  est  Irès  courte,  elle  dure  quelques 
heures  et  au  maximum  i  ou  2  jours.  C'cst  la  un  point  qui  a  été  bien  établi  dans 
quelques  cas  oü  la  contagion  était  évidente.  L'apparition  des  premiers  sym- 
ptómcs  a  suivi  de  tres  pres  rarrivée  d'un  malade  dans  une  localité  encore 
indemne.  Au  Val-de-GrAce,  11  cas  intérieurs  sur  15  se  sont  produits  de  1  è 
i  jours  après  Tinstallation  d'un  grippe  dans  un  lit  voisin  (Anlony). 

Modes  de  début.  —  La  ümsquerie  du  débiU  csl  un  des  caractères  les  plus 
particuliers  de  la  maladie. 

La  grippe  peut  surprendre  rapidement,  et  en  quelques  instants  Ie  sujet  passé 
de  Tétat  de  santé  k  un  état  d'impotence  complete.  Il  peut  Ótre  frappe  au  milieu 
de  ses  occupations  journalières,  comme  ce  négociant  du  Havre  qui  fut  pris 
violemment  d'un  frissen  et  de  douleurs  dans  les  genoux,  en  descendant  les 
marches  de  la  Bourse  du  commerce,  ou  comme  cette  femme  dont  parle  Grasset 
qui,  au  cours  d'une  visite,  fut  obligée  de  s'aliter  sur-le-champ.  Parfois  la 
maladie  débute  la  nuitpar  un  acces  de  fièvre,  del'insomnie,  des  hallucinations, 
et  méme  un  état  de  délire  particulier  avec  conscience.  Dans  quelques  cas,  tel 
individu  qui  s'était  couché  la  veille  bien  portant,  est  pris  a  son  réveil  d'une 
courbature  généralisée  rendant  lout  mouve'ment  impossible. 

L'invasion  nest  pas  toujours  aussi  soudaine.  Un  léger  malaise  peut  précéder 
Tapparition  de  la  fièvre  de  i,  2  ou  o  jours;  un  rhume  léger,  constitué  par  du 
catarrbe  nasal  et  bronchique,  peut  ouvrir  la  marche;  puis  la  fièvre  s*allume, 
la  peau  devient  chaude,  la  face  vultueuse,  Ie  malade  est  pris  de  courbature  géné- 
ralisée et  la  maladie  est  constituée.  La  grippe  entre  donc  en  scène  avec  des 
allures  tres  dilTérentes;  elle  présente  dans  son  évolution  des  formes  non  moins 
variées;  on  a  pu  dire  non  sans  raison  qu*il  existail  autant  de  types  distincts 
i]ue  de  malades. 
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On  s'accorde  ccpendanl,  en  général,  pour  reconnatlre  trois  formes :  nerveuse^ 
thoracique  et  gastro-intestinale.  Les  symptómes  de  1'une  ou  1'aulre  forme  sonl 
Bouvent  associés.  Nous grouperons  par  appareil  les  symptómes  et  complications. 

Symptömes  nervenx. —  Forme  nerveuse.  —  Les  formes  nerveuses  pures  onl 
été  tres  fréqucntes  dans  la  dernière  épidémie,  surtout  a  son  début. 

Quelqucs  symptómes  nerveux  sont  communs  a  presque  toutes  les  formes. 
Dès  Ie  début,  ils  anéantissent  Ie  malade.  Ce  sont  eux  qui  règlent  la  marcbe  de 
la  maladie,  et  lorsque  toutes  les  localisations  sont  depuis  longtemps  éteintes, 
méme  dans  les  formes  légères,  ils  rendent  la  convalescence  longue,  tralnante, 
languissante,  frappant  Ie  malade  aussi  bien  dans  sa  force  physique,  qui  esl 
considérablement  amoindrie,  que  dans  son  énergie  morale  et  intellectuelle. 

Un  mal  de  t^le  violent,  comparablc  h  la  migraine,  tel  est  Ie  symptóme  ner- 
veux Ie  plus  constant.  La  céphalalgie  apparalt  souvent  comme  première  mani- 
festation  de  la  grippe;  en  général,  ellc  survient  dans  les  12  heurcs  qui  sui- 
vent  Ie  début  de  TaflTection.  Dans  quclques  cas  ellc  est  légere  et  disparatt  au 
bout  de  peu  de  temps,  taudis  que,  dans  d'autres  cas,  elle  est  intense,  s'accom- 
pagne  de  photophobie,  de  vomissements  et  jette  Ie  malade  dans  un  état  de 
somnolence  d'oü  on  a  quclquc  pcine  ü  Ie  lirer. 

Cette  céphalalgie  est  gravative,  s'accompagnc  d'élancements  sourds ;  elle  est 
lancinaute,  en  coupsde  marieau.  Les  malades  ont  une  sensation  de  constriction 
au  front  et  aux  tempes  et  localisent  Ie  plus  souvent  Icurs  douleurs  dans  Torbitc» 
ou  derrière  les  globes  oculaires. 

A  c6té  des  symptómes  de  dépression,  il  faut  sigiialer  Texcilation  qui  se 
manifeste  Ie  soir  et  surtout  la  nuit.  Éprouvant  un  malaise  inexprimable,le 
malade  se  plaint  constamment  de  ne  pouvoir  trouver  unc  position  convenable ; 
il  s'agite,  se  retoume  continuellement  dans  son  lil;  un  état  d'angoisse  Tétreinl, 
une  soif  vive  Ic  dévore,  el  il  se  léve  en  proic  hun  délirc  violent  (*) . 

Vers  Ic  matiii,  lout  se  caline,  et  Ie  malade  raronte  lui-ni(^inc  scs  impressions 
et  ses  idécs  déliranlcs,  donl  il  s'est  rcndu  comple  el  donl  il  a  conservé  Ic 
souvenir.  Tels  sont  les  symptómes  cérébraux  observés  fréquemmont  pendant 
la  première  nuit  de  la  maladie;  ils  peuvent  se  présenter  avec  cetlc  intensité. 
méme  dans  les  formes  légères  qui  guérissent  en  o  ou  i  jours. 

Les  névralyics  accompagnenl  souvent  la  céphalalgie  et  se  manifesten t  par 
des  douleurs  porlant  sur  une  des  branches  du  trijumeau  (*);  plus  rarement  on 
constale  de  la  névralgic  du  plexus  cervical,  de  la  névralgie  inlercostale  et 
mêmc  de  la  sciatiquc.  JoflVoy  (^)  a  constale  6  cas  de  névralgie  scapulo-humé- 
rale  posl-grippale.  Le  siège  principal  de  la  douleur  élail  Tëpaule  axec  irra- 
diation  jusqu'au  bout  des  doigts.  Le  froid,  les  cfTorls  amenaienl  de  véritables 
acces  de  douleur. 

Parfois  la  névralgie  résumé  loule  la  maladie;  elle  apparait  alors  sous  une 
forme  comparablc  aux  manifcslations larvées  de  Ia  fièvre  intermitlenle,  maladie 
avec  laquelle  la  grippe  présente  de  nombreuses  analogies. 

(*)  JoFFROY,  Délire  avec  agitalion  nianiaque  dans  rinfluenza:  Soc.  nïéd.  des  h6p\,  1800. 

(*)  NoTHNAGEL,  Soc.  dcs  luéd.  dc  Vicunc;  BulL  médic,  du  8  janv.  1890.  —  Uidon,  Aclion 
exercée  sur  la  grippe  de  1889-00  sur  Ic  systèine  nerveux;  Rcv.  de  Mcd.y  aoüt  el  sepl.  1850, 
p.  080. 

(3)  JoFFROV,  Soc.  méd.  des  hop..  28  mars  1890. 
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En  méme  temps  que  ces  névralgies,  on  consiaie  dans  certaines  régions  une 
liyperesthésie  très  noiable.  Tantót  elle  est  disséminée  par  plaques  irrégulières, 
tantót  elle  est  généralisée.  A  la  céphalalgie  et  aux  névralgies  proprement  dites 
8*ajoutent  presque  toujours  des  douleurs. 

Les  douleurs  surviennent  souvent  tout  k  coup,  et  peuvent  siéger  dans  tous 
les  points  du  corps,  comme  on  Tobserve  dans  les  névralgies  généralisées ;  mais 
elles  se  localiscnt  principalement  dans  la  région  lombaire.  La  rachialgie  peut 
apparaltre  brusquemcnt  et  Ie  malade  est  tout  k  coup  forcé  de  se  plier  en  deux 
comme  dans  Ie  lumbago.  Rapidement  les  douleurs  deviennent  plus  intenses, 
la  fièvre  s*allume  et  Ton  pourrait  croire  k  l'invasion  d'une  variole,  si  Tépidémie 
régnante  ne  faisait  penser  immédiatement  k  la  grippe.  Rarement  les  douleurs 
rcstent  localisées;  clles  atteignent  successivcmcnt  Ie  cou,  les  jambes,  les  bras ; 
clles  frappent  aussi  bien  la  continuité  des  membres  que  les  articulations.  Elles 
sont  d'ailleurs  difficiles  k  définir,  nc  sont  pas  lancinantes,  et  sont  rarement 
spontanées;  cependant  Ic  malade  se  trouvc  immobilisé  dans  la  position  qu'il 
prend ;  dés  qu*il  veut  exécuter  un  mouvement,  ne  füt-ce  que  pour  se  retoumer 
ou  saisir  un  objet,  les  douleurs  Tarrótent.  La  pression  est  également  doulou- 
reuse,  mais  on  ne  saurait  spécifier  Ie  siègé  des  douleurs;  la  peau,  les  muscles, 
les  articulations  sont  sensibles,  au  point  de  faire  du  malade  un  impotent 
momentane. 

Ces  douleurs  ne  durent  pas  longtemps ;  elles  ne  présentent  pas  toujours  ce 
dcgré  d'intensité,  surtout  dans  les  formes  atténuées;  dans  la  majorité  des  cas, 
elles  durent  12  ou  24  heures ;  dans  les  formes  plus  sévères  de  la  grippe,  elles  se 
prolongent  pendant  plusieurs  jours. 

Une  courbature  très  accentuée,  puis  une  lassitude,  une  fatigue  invincible 
s'empare  du  malade ;  méme  dans  les  cas  légers  Tanéantissement,  la  dépression 
physique  et  intellectuelle,  Ie  manque  d'énergie,  Timpossibilité  de  réagir  sont 
tout  k  fait  hors  de  proportions  avec  Ie  caractère  bénin  de  la  grippe.  Ces 
symptómes  n'apparaissent  pas  seulement  au  début  ou  dans  Ie  cours  de  Taf- 
fee  tion,  mais  persistent  alors  méme  que  tous  les  phénomènes  aigus  et  fébriles 
sont  éteints,  et  Ton  peut  dire  que,  grdce  k  eux,  la  convalescence  est  plus  longue 
que  Taffection  elle-même.  Au  moment  oü  Ie  malade,  se  croyant  guéri,  veul 
reprendre  ses  occupations,  il  constate  avec  étonnement  combien  il  a  été 
amoindri  par  quelques  jours  passés  au  lit.  Après  un  léger  efifort,  il  est  exténué, 
il  se  trouve  dans  un  état  d*affaiblissement  qu'il  ne  soupgonnait  pas,  et  qui  rend 
tout  travail  pénible  et  quelquefois  méme  impossible. 

Certains  convalescents  réagissent  après  une  atteinte  légere,  reprennent  leurs 
occupations,  s'exposant  k  la  fatigue  et  aux  intempéries ;  ce  sont  eux  qui  four- 
nissent  un  grand  contingent  aux  rcchutes,  qui  peuvent  être  graves  en  ouvrant 
la  porte  aux  localisations  pulmonaires. 

Le  système  nerveux  central,  Ie  système  périphérique,  peuvent  être  particu- 
lièrement  touches. 

Du  cóté  de  l'encéphale,  on  a  signalé  des  désordres  psychiques  parfois  très 
marqués.  M.  JolTroy  a  cité  un  cas  de  délirc  aigu  avec  agitation  maniaque  qui 
dura  2  semaines  et  se  termina  par  guérison.  Grasset  a  souvent  observé  dans  la 
demière  épidémie  un  délire  k  conceptions  suivies  et  raisonnées.  On  a  signalé 
de  la  dépression  mentale,  avec  confusion  des  idees,  affaiblissement  de  Tatten- 
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tion  et  horreur  du  mouvement.  On  a  signalé  encore  des  phénomènes  d'exci- 
tation,  du  délire  hypochondriaque  (Ballet,  Séglas)  (*).  La  grippe  peul  êlre 
encore  une  cause  de  folie,  et  Mairet  (*)  (de  Monlpellier)  a  établi  les  rapporls 
étiologique  et  pathogénique  qu*a  affectés  la  grippe  avee  Taliénation  mentale. 
Sous  la  seule  influence  de  la  grippe,  on  peut  donc  voir  survenir  une  aliénation 
tres  nette  se  traduisant  par  un  délire  k  direction  lypémaniaque,  avec  perver- 
sions  sensorielles  chez  des  sujets  plus  ou  moins  prédisposés  k  présenter  des 
troubles  cérébraux  mais  n'ayant  jamais  eu  de  délire  (Paul  Blocq)  (•). 

On  a  signalé  de  rares  cas  d'épilepsie  jaksonienne  (Bilhaut,  Erlenmeyer). 

Quelques  cas  de  pseudo-méningite  simulant  de  tous  points  la  méningite  et  se 
terminant  par  la  guérison,  ont  été  décrits  par  MM.  Gaucher  el  Sevestre.  On 
a,  d'autrc  part,  observé  d'une  fagon  relati vemen t  frequente  des  méningites 
suppurées  consécutives  k  des  otites  ou  k  des  pneumonies  et  dues  au  strepto- 
coque  OU  au  pneumocoque  de  Talamon  (Leyden,  Ewald,  Bidon)  (*). 

Des  phénomènes  bulbaires  ont  été  souvent  notés,  apparaissant  sous  forme 
de  syncopes,  de  vertiges,  de  dyspnée,  de  lenteur  du  pouls,  d'arythmie,  d'intcr- 
mittences  cardiaques,  de  collapsus  cardiaque  et  m^me  d^accès  douloureux 
rappelantTangine  de  poitrine.  M.  Peter  a  rapporté  plusieurs  casd'angorpectoris 
d*origine  grippale.  Dans  un  cas,  la  mort  survint  pendant  Tattaque. 

La  rachialgie  et  la  faiblesse  des  membres  que  nous  avons  précédemment 
décrites,  la  douleur  des  genoux,  peuvent  être  considérées  comme  symptómes 
résultant  d'une  localisation  médullaire.  M.  Féréol  a  rapporté  un  cas  de  myélite 
ascendantc  aiguë  chez  un  malade  d^ailleurs  morphinomane ;  on  a  signalé  éga- 
lement  quelques  cas  de  paralysies  vésicales  ou  de  paraplégies  passagères. 

Nous  avons  déjè  parlé  des  névralgies  signalées  au  cours  de  la  grippe ;  on  a 
décrit  également  des  névrites  périphériques  d*origine  grippale,  et  Remakaurait 
observé  une  paralysie  flasque  des  quatre  membres,  due  k  une  polynévrile 
aiguë.  On  a  signalé  encore  des  cas  de  poliomyélile  aiguë  (Ghilarducci)  (*). 

La  grippe  a  suscité  chez  certains  individus  des  réveils  de  névrose.  Elle  s*est 
montrée,  comme  d'autres  infections,  agent  provocateur  de  l'hystérie  (Duhomme, 
Grasset).  Elle  a  laissé  souvent  après  elle  un  profond  élat  de  neurasthenie, 
persistani  encore  des  mois  après  la  guérison. 

L'action  de  la  grippe  sur  los  maladies  méduUaires  organiques  a  été  peu 
étudiée.  Bidon  et  Villard  ont  signalé  raugmenlation  des  douleurs  chez  les 
ataxiques. 

De  lous  ces  symptómes  nerveux,  les  plus  fréquemment  observés  étaient  la 
cóphalalgie,les  douleurs  dans  les  articulations  et  dans  les  masses  musculaires. 
Il  ne  faut  pas  confondre  de  simples  arlhralgios  ou  des  myalgies  péri-arlicu- 
laires  avec  de  véritables  pseudo-rhumalismcs  infectieux  (Ollivier  de  Rouen, 
Hucliard).  Si  les  symptómes  pulmonaires  manquaient  Ie  plus  souvent  dans 
la  forme  nerveuse  pure,  on  observait  souvent  une  toux  quinteuse  et  dou- 
lourcu^c. 

f»)  Son.  méd.  des  Mp.,  21  mars  1890. 
{*)  Monlpellier  médical,  mai  et  juin  1890. 
(5)  Gaz,  hebdom.  de  Médec,  et  de  Chirurg.,  1890,  j).  267. 
(*)  Bidon,  soc  rit. 

("»)  riHiLARiJicci,  Sojtra  un   caso  di  poliomielite  anteriore    ictUe  conaecutivo  alla  infïuenta. 
In  Modenüf  ISIH). 
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La  céphalalgie,  rinsomnie,  ragitation,  Tanxiété,  s'observaient  surtout  chez 
les  individus  k  temperament  nerveiix;  la  forme  adynamique  se  montrait  au 
contraire  chez  les  surmenés  ou  chez  ceux  qui  présentaient  une  tare  par  Ie  fait 
d'une  cardiopathie  (Ballet). 

Symptömes  de  Tappareil  respiratoire.  —  Forme  thoraciqne.  —  Ce  sent 
les  symptömes  pulmonaires  qui  font  de  la  grippe  une  maladic  gravc. 

lis  présentent  une  grande  variabilité  suivant  les  ópidémies.  suivant  leur 
époque  d'apparition,  suivant  les  individus  atteints. 

C'est  ainsi  que  dans  les  épidémies  du  commencement  de  ce  siècle,  les  loca- 
lisations  de  la  grippe  sur  l'appareil  respiratoire  étaient  pour  ainsi  dire  la  règle. 
Le  coryza  aigu,  une  angine  d'intensilé  variable,  la  laryngite,  la  trachéite,  la 
bronchite,  accompagnaient  tous  les  cas  d'intensité  moyenne.  Dans  Tépidémie 
de  1889-1890  ces  symptömes  furent  rares  dans  les  premiers  temps  de  l'épi- 
démie,  puis  ils  devinrent  progressivement  plus  fréquents  et  surtout  plus 
graves,  si  bien  qu*au  moment  de  Tapogée  de  I'épidémie,  par  le  scul  fait  des 
bronchites,  broncho-pneumonies,  pneumonies  et  congestions  pulmonaires,  la 
mortalité  s'est  élevée  dans  certaines  villes  k  un  chiffre  égal  k  celui  des  plus 
fortes  épidémies  de  cholera.  Un  grand  nombre  d'individus  paraissent  pré- 
destinés  aux  symptömes  pulmonaires,  tels  les  surmenés,  les  débilités  et  ceux 
atteints  d*une  cardiopathie  chronique;  chez  ces  malades  la  grippe  envahit 
d'emblée  le  poumon. 

Les  symptömes  pulmonaires  sont  des  plus  variables  dans  leur  intensité.  Dans 
sa  forme  respiratoire  la  plus  simple,  la  maladie  afifecte  les  allures  du  rhume  le 
plus  vulgaire.  Elle  est  apyrétique,  sans  grands  signes  stéthoscopiques,  et  mar- 
quée  pourtant  par  une  proslration  profonde. 

La  grippe  peut  frapper  isolement  ou  simultanément  diiïérentes  parties  de 
Tappareil  respiratoire. 

Fréquemment  la  grippe  frappe  le  poumon  sans  prodromes ;  le  plus  souvent 
cependant  le  poumon  n'est  atteint  que  secondairement.  Les  voies  respiratoires 
supérieures  sont  prises  tout  d'abord  et  Tinflammation  spécifique  gagne  de 
prochc  en  proche  les  différentes  parties  de  Tarbre  aérien. 

Le  coryza  scmble  être  le  prélude  de  la  grippe;  il  donne  au  malade  un  aspect 
tout  particulier.  Les  narines  légèrement  gonflées  présentent  k  leur  pourtour  une 
coloration  d'un  rouge  vif;  elles  sont  le  siège  d'un  écoulement  aqueux,  puis 
glaireux,  épais,  verdètre  et  pouvant  méme  devenirpurulent.  Ce  liquide  irritant 
va  porter  Tinflammation  sur  la  lèvre  supérieure  en  la  souillant;  lesyeux,  lar- 
moyants  et  frappés  de  pholophobie,  sont  en  même  temps  atteints  d'une  conjonc- 
tivite  plus  OU  moins  intense.  Lorsque  la  muqueuse  du  nez  est  Irès  congestionnée, 
le  malade  éprouve  une  certaine  difficulté  k  parier  et  même  k  respirer,  il  est 
enchifrené  el  parle  la  bouche  ouverte.  Ce  catarrhe  oculo-nasal  donne  au  facies 
une  physionomie  si  particuliere,  qu*è  la  seule  inspection  on  dit  que  le  malade 
a  le  visage  grippe,  expression  qui  a  été  consacrée  par  le  langage  habituel. 

Il  est  rare  que  le  coryza  reste  localisé. 

Le  plus  souvent  Tinflammation  s'étend  au  larynx  et  détermine  une  toux  sèche^ 
quinteuse,  pénible,  qui  empêche  le  malade  de  dormir,  la  voix  devient  rauque, 
bitonale,  et  au  niveau  du  larynx  survient  une  sensation  de  chalcur  avec  pico- 
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lements,  puis  de  \h  elle  gagne  la  Irachée,  les  grosses  bronches,  et  Ton  dit  que 
la  grippe  est  tombée  sur  ia  poitmne. 

Dans  la  majoriié  des  cas  les  phénomènes  inflammaloires  ne  s'étendent  pas 
plus  loin.  Au  bout  de  8  è  10  jours  les  symptómes  de  bronchite  disparaissent. 
Cependant  chez  un  grand  nombre  de  malades  la  toux  persiste,  et  bien  longlemps 
après  que  tous  les  symptömes  de  Ia  grippe  ont  disparu  cette  toux  résistc 
encore  k  tout  traitement. 

Telles  sont  les  localisations  pulmonaires  bénignes. 

Les  symptómes  laryngés  peuvent  présenter  une  certaine  gravité  et  revêtir 
Taspect  clinique  de  Toedème  de  la  glotte  avee  dyspnée  intense,  tirage  sus- 
stemal,  angoisse  extreme  (G.  Lyon).  La  guérison  est  habituelle.  Cartaz  a 
signalé  dans  un  cas  des  exulcérations  de  la  muqueuse  et  M oure  a  observé  des 
ulcérations  sur  les  cordes  vocales.  On  a  signalé  encore  des  abces  au  niveau  des 
cordes  vocales,  ainsi  qu'une  paralysie  passagere  de  ces  cordes.  Nous  devons  dire 
que  Ie  plus  souvent,  dans  la  laryngite  grippale,  on  n'a  trouvé  que  de  la  rougeur 
et  du  gonflement  des  cordes  vocales  et  de  la  muqueuse  inter-aryténoïdiennc. 

La  bronchite  tres  frequente  est  caractérisée  par  quelques  rdles  sibilants  el 
muqueux  disséminés  dans  les  deux  poumons.  Elle  peut  descendre  jusqu^aux 
petites  bronches  et  se  transformer  en  bronchite  capillaire.  D'une  faQon  géné- 
rale, elle  n'cst  grave  que  chez  les  vieillards,  chez  tous  ceux  qui  souffrent  d*une 
pneumopathie  antérieure,  chez  les  cardiaques,  en  determinant  une  asystolie 
rapide  par  dilatation  du  coeur  droit.  Cette  bronchite  peut  devenir  rapidemcnt 
purulente.  M.  Peter  a  insisté  sur  Ie  caractère  nummulaire  des  crachals,  qui 
rappellent  ceux  des  phthisiques.  Nous  avons  observé  avec  M.  Chantemcsse  un 
cas  oü  Texpectoration  avait  pris  une  odeur  faisant  redouter  Tapparilion  d*une 
gangrène  pulmonaire.  La  maladie  se  termina  cependant  paria  guérison,  sans 
sphacèle. 

La  forme  bronchoplégique  de  M.  Huchard  est  caractérisée  par  une  véri- 
rable  parésie  des  bronches,  avec  dyspnée  intense  et  absence  de  toul  sym- 
ptöme  stéthoscopique. 

La  congestion  pulmonaire  est  loin  de  comporler  un  pronostic  toujours  grave. 
La  tempéralure  oscille  en  général  entre  38®,5  et  39*,  et  Ie  maladc  se  plaint  d'un 
point  de  cóté  en  général  peu  douloureux  et  de  dyspnée.  A  rauscultation,  on 
entend  des  rêles  crépitants  dans  une  étendue  plus  ou  moins  considérable,  avec 
un  soufflé  doux,  perceptible  surtout  k  la  fin  de  Tinspiration.  Ces  signes  Irès 
mobiles  peuvent  disparaitre  au  bout  de  2  ou  5  jours  avec  la  chute  de  la  fièvre, 
et  Ie  malade  est  alors  guéri. 

Huchard  distingue  deux  variétés  de  congestion  :  Tune  hémoptoïque,  avec 
cxpectoration  mousseuse  et  colorée;  l'autre  passive,  plus  longue  de  durée  el 
consécutive  k  Taffaissement  du  tissu  pulmonaire.  La  congestion  hémo- 
ptoïque est  d*une  gravité  plus  grande  cl  peut  se  terrainer  par  la  mort.  M.  Fer- 
rand  (*),  dans  la  dernière  épidémie  de  grippe,  a  signalé  un  état  particulier  des 
poumons  précédant  la  congestion  pulmonaire.  Cel  état  est  caraclérisé  par  la 
diminution  du  murmure  vésiculaire,  avec  exagération  de  la  résonance  el 
augmentation  des  vibrations  thoraciques. 

*)  PEniiAND,  BuU,  Soc,  méd,  des  Mp,y  1800,  p.  115. 
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De  toutes  les  manifestations  pulmonaires  de  la  grippe,  la  plus  importante, 
la  plus  grave  et  aussi  la  plus  interessante  est  la  pneumonie,  dont  on  ne  peut 
séparer  la  description  de  celle  de  la  broncho-pneumonie. 

Dans  Ie  cours  d'une  épidémie  de  grippe,  la  pneumonie  peut  se  présenter 
dans  deux  conditions  tres  dififérentes,  au  déclin  ou  au  début  de  Tinfection. 

Dans  Ie  premier  cas,  un  individu  atteint  de  grippe  depuis  quelques  jours  ('). 
avee  inflammation  des  voies  aériennes  supérieures,  présente  tout  d'un  coup 
un  état  général  mauvais,  sa  température  s'élève,  la  dyspnée  survient  et  une 
pneumonie  vient  se  greffèr  sur  Ie  terrain  préparé  par  la  grippe, 

Tout  autre  est  Ie  début  de  la  pneumonie  grippale.  Apparaissant  au  début 
de  la  maladie,  elle  sut^ient  d'emblée  comme  manifestation  primitive  de  la 
grippe.  On  pourrait  croire  k  Tinvasion  d'une  pneumonie  franche  aiguö, 
Cependant  la  maladie  se  présente  avec  des  caractères  déjè  particuliers(*). 
Tout  d'abord  elle  est  épidémique  et  frappe  plusieurs  personnes  de  la  méme 
maison;  certains  auteurs  admettent  méme  qu'elle  est  contagieuse.  De  plus, 
elle  a  une  physionomie  clinique  spéciale.  Le  frisson  initial  fait  défaut,  la 
douleur  de  cóté  est  généralement  peu  intense;  rarement  on  constate  la  véri- 
table  crépitation  fine  et  sèche  de  la  pneumonie  franche,  on  pergoit  plutöt  du 
rdle  sous-crépitant;  le  soufflé  est  moins  rude;  les  crachats,  k  peine  teintés  et 
visqueux,  ne  difTèrent  guère  de  ceux  que  produit  la  bronchite  simple ;  excep- 
tionnellement  ils  renferment  un  peu  de  sang.  En  général  la  dyspnée  est 
intense  et  sans  rapport  avec  Tétenduc  de  la  phlegmasie ;  il  n*est  méme  pas 
rare  de  voir  survenir  de  véritables  accidents  asphyxiques  (Huchard)  (').  Le 
pouls  a  une  fréquence  moyenne;  il  est  mou,  sans  résistance.  Quelques  malades 
ont  du  délire,  des  soubresauts  de  tendons;  tous  sont  prostrés  comme  dans  les 
fièvres  graves.  Ces  pneumonies  passent  souvent  k  la  suppuration  ét  se  com- 
pliquent  d*albuminurie,  de  méningite,  d'endocardite.  Elles  peuvent  également 
se  terminer  par  gangréne  (Kundrat). 

Les  foyers  d'hépatisation  sont  multiples;  ils  passent  de  Tun  k  Tautre  cóté 
du  poumon.  La  défervescence  se  fait  lentement  par  poussées  successives  du 
sixiëme  au  douzième  jour,  et  souvent  elle  est  marquée  par  des  sueurs  abon- 
dantes. 

Dans  deux  cas  de  pneumonie  grippale,  M.  Gaucher(*)  a  constate  Taspect 
macroscopique  d'une  pneumonie  lobaire  arrivée  k  Thépatisation  grise,  et  cepen- 
dant Texamen  microscopique  fit  voir  que  cette  lésion  devait  être  rapportée 
non  k  la  pneumonie  franche,  mais  k  la  broncho-pneumonie.  C*était  une  bron- 
cho-pneumonie massive,  pseudo-lobaire,  caractérisée  surtout  par  Tabondance 
des  leucocytes,  qui  remplissaient  les  alvéoles  pulmonaires  et  les  bronchioles. 

C'est  dans  ces  deux  cas  que  MM.  Gaucher  et  Thoinot  ont  retiré  du  suc  pul- 
monaire,  de  la  pulpe  splénique  et  du  sang  du  coeur  un  petit  bacille  non  patho- 
gène  pour  les  cobayes  et  les  lapins,  mais  pathogéne  pour  les  souris. 

Les  pleurésies  grippales  peuvent  se  présenter  soit  sous  forme  de  pleurésic 
séche  OU  séro-fibrineuse,  survenant  en  méme  temps  que  la  congestion  pulmo* 

(»)  Jaccoud,  Pathol.  int,,  1883,  p.  381. 

(•)  Grisolle,  Pathol,  int,,  p.  388. 

O  Huchard,  Buil,  soc,  des  Mp,,  1890,  p.  365. 

(*)  Gaucher,  Sur  la  grippe ;  Buil.  Soc,  méd,  des  hop,,  1890,  p.  194. 
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naire,  ou  k  son  déclin  a  la  fagon  d'unc  véritable  crise,  soit  sous  forme  de  plcu- 
résies  purulentes  d'cmblée  ou  consécutives  k  des  pneumonies  ou  a  des 
broncho-pneumonies.  Le  pus  de  ces  pleurésies  donne  Ie  plus  souvent  des 
cultures  de  streptocoques,  et  dans  quelques  cas  des  cultures  de  pneumo- 
coques.  L'allure  clinique  de  ces  pleurésies  purulentes  varie  suivant  la  nature 
du  microbe  qui  les  a  produites.  Les  pleurésies  k  streptocoques  les  plus  fré- 
quentes  débutent  par  un  violent  point  de  cóté,  avec  fièvre  intense  k  exaspé- 
ration  vespérale;  le  pus,  d'un  jaune  sale,  se  reproduit  rapidement  après  les 
ponctions  et  rempyème.  Le  début  des  pleurésies  k  pneumocoques  est  insi- 
dieux,  la  fièvre  est  modérée,  le  pus  est  épais,  crómeux,  et  peu  abondant.  On 
observe  fréquemment  des  vomiques,  et  la  maladie  tend  naturellement  vers 
la  guérison.  M.  LetuUe  a  observé  un  cas  de  pleurésie  interlobaire,  guéri 
15  jours  après  Ia  vomique;  il  a  trouvé  dans  le  pus  le  pneumocoque  de 
Friedlander.  Nous  avons  trouvé  dans  un  cas  de  pleurésie  purulente  un  bacille 
indéterminé;  M.  Letulle  a  rencontre  également  le  même  organisme. 

Symptömes  de  Tappareil  digestif.  —  Forme  gastro-intestinale.  —  Après 
lessymptömes  nerveux  et  les  localisations  pulmonaires  de  la  grippc,  lesphéno- 
mènes  gaslro-intestinaux  sont  les  plus  importants.  Le  plus  souvent  ils  n'appa- 
raissent  qu'è  titre  de  troubles  accessoires,  mais  ils  présentent  parfois  une 
telle  acuité  et  impriment  k  la  grippe  une  allure  si  spéciale  qu^ils  commandent 
Tévolution  clinique  de  la  maladie. 

Lorsque  les  troubles  de  Tappareil  digestif  sont  relégués  au  second  plan,  ce 
qui  est  le  cas  le  plus  frequent,  ils  consistent  surtout  en  symptömes  d'embarra^ 
ga&triques.  Dés  le  début,  la  langue  est  blanche  sur  sa  face  dorsale  et  d*un 
rouge  vif  sur  ses  bords;  dans  les  cas  graves  elle  devient  sèche.  L*inappétence 
est  complete,  la  soif  vive.  Les  douieurs  au  niveau  de  Vesiomac  ne  sont  pas 
rares;  clles  sont  caraclérisées  par  une  sensation  de  lourdeur,  de  pesanleur,  qui 
suit  ringeslioii  des  liquides. 

Parfois  on  observe  des  vomifisetnenlH  qui  apparaissenl  k  la  suite  de  l'in- 
gestion  des  médicanients. 

La  constipation  est  la  règlc,  mais  au  bout  de  quelques  jours  il  n'est  pas  raro 
d'observer  une  légere  diarrhée.  Le  foie  peul  Hre  congestionné  pendant  quel- 
ques jours;  la  rate  est  au  contraire  presque  toujours  augmentée  de  volume; 
elle  atteint  parfois  le  doublé  de  son  volume  normal  (Potain,  Chantemesse  el 
Widal,  Guyol,  Fürbringer),  Par  conlre,  Comby  dit  n'avoir  rencontre  qu'unc 
seule  fois  la  rale  augraenlée  sur  cinq  autopsies. 

A  cóté  de  ces  symptömes  de  simple  embarras  gaslrique,  il  convient  de 
signaler  les  phénomènes  gasiro-inlestinaux  intenses. 

Dés  le  début  la  langue  est  d'un  rouge  vif,  les  papilles  sont  saillantes;  le 
malade  éprouve  dans  la  bouche  une  sensation  de  chaleur  et  de  sécheresse  des 
plus  pénibles;  la  déglutiiion  méme  est  rendue  plus  difficile  par  TinflammalioD 
du  pharynx.  Les  vomissements  surviennent  par  acces,  et  l'ingestion  de  la 
moindre  quaniilé  de  liquide  les  réveille.  Des  vomissements  bilieux  ne  tardenl 
pas  k  apparailre,  et  lorsqu'ils  ont  cessé,  le  malade  continue  encore  a  faire  des 
efforts,  k  avoir  dos  nausées;  «  il  vomil  è  vide  ». 

Tous  ces  sym[)l6mes  A' intolérance  gasliique  s'accompagnent  de   douieurs 
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intenses  qui  se  manifesten!  sous  forme  d'accés  de  gastralgie  avec  irra- 
diaiions  dans  la  région  dorsale  ei  dans  ioui  Tabdomen,  dont  la  palpation  est 
parfois  tres  douloureuse.  Une  diarrhée  intense  (*),  accompagnée  de  coliques 
intestinales,  ne  tarde  pas  k  apparattre,  et  Ic  malade  soufTre  d'un  ténesme  irès 
pénible.  Tous  ces  symptómes  survïennent  par  acces,  el  Ie  malade,  aux  prises 
k  ces  violentes  doulcurs,  tourmcnté  par  des  vomissements  incoerciblcs  cl 
une  diarrhée  conlinuelle,  avec  son  facies  grippé,  a  Taspect  d'un  cholérique. 

Parfois  les  déterminaiions  gastro-intestinales  donneni  k  la  maladie  les  allures 
de  la  fièvre  typhoïde.  Le  malade,  plongé  dans  Ie  demi-coma,  en  proie  k  des 
épislaxis  répétées,  avec  de  la  diarrhée,  de  la  douleur  dans  la  fosse  iliaque,  de 
Talbumine  dans  les  urines,  a  tout  Taspect  d'un  typhique. 

La  péritonite  suppurée  accompagnant  la  pleurésie  purulente  a  été  signalée 
par  cxception  (Guyot). 

Des  lésions  buccales  et  deniaires  ont  encore  été  signalées.  Hugenschmidt  (') 
a  rencontre  fréquemment  des  gingiviies  simples  de  3  ou  4  jours  de  durée, 
et  accompagnées  parfois  de  périostite  deniaire  généralisée,  empêchant  le 
malade  de  mastiquer  II  a  observé  encore  des  gingiviies  ulcéro-membraneuses, 
gagnant  ensuite  toule  la  caviié  buccale  et  envahissant  le  voile  du  palais,  les 
piliers  pharyngiens,  la  lueite,  les  lèvres,  la  joue,  la  langue.  La  durée  de  ceite 
complicaiion  variait  entre  10  jours  et  i  mois. 

La  stomatite  aphtheuse  a  été  renconlrée  9  fois  par  Hugenschmidt,  pendant 
Tépidémie  de  1889-1890.  Dans  2  cas,  cette  complication  avait  été  particuliè- 
rement  sévère,  tant  par  les  grandes  dimensions  que  par  la  confluence  des 
aphthes  (38  aphthes  chez  un  sujet).  Nous  avons  nous-méme  observé  une  érup- 
tion  confluente  d*ulcération  aphtheuse,  évoluant,  chez  un  malade,  pendant 
Tépidémie,  en  méme  temps  que  les  autres  symptómes  de  la  grippe. 

Les  périostiles  alvéolo-dentaires  suppurées  ont  été  particulièrement  fré- 
quenles  et  se  sont  présentées  avec  des  allures  spéciales.  On  a  pu  voir  chez 
un  méme  malade  4  abces  alvéolaires,  évoluant  simultanément  en  des  points 
différents  de  la  bouche  (Hugenschmidt). 

On  a  signalé  des  pharyngites  érythémateuses,  ayant  tout  Taspect  des  an- 
gines  scarlatineuses  (Cartaz). 

Symptömes  de  1'appareil  cardio-vascalaire.  —  Les  symptómes  cardiaques 
jouent  un  róle  des  plus  importants  dans  la  marche  de  la  grippe.  Souvent  la 
gravité  de  la  maladie  dépend  uniquement  de  Tétat  du  coeur.  La  prédilection 
marquée  de  la  grippe  pour  les  poumons  fait  que  le  coeur  se  trouve  subite- 
ment  obligé  de  se  contracter  énergiquement,  pour  lutter  contre  la  gêne  de  la 
circulation  pulmonaire,  et  c'est  précisément  k  ce  moment  que  le  coeur  est 
atteint  pour  son  compte,  non  seulement  dans  son  enveloppe  endopéricar- 
dique,  mais  encore  jusque  dans  l'intimité  de  ses  fibres  musculaires. 

Tous  les  cardiaques  atteints  de  grippe  peuvent  être  pris  rapidement  de 
symptómes  d'une  haute  gravité;  Vinsuffisance  cardiaque  chez  eux  entre  rap- 
dement   en  scène.    Les  complicalions  endopéricardiques  peuvent  apparallre 

(*)  FÉRÉOL,  UuU.  Soc,  méd.  des  liop,,  1890,  p.  111. 

(*)  Hugenschmidt.  Ma.iife^taliona  buccalen  et  dentaires  de  l«i  yrippe,  (En  cours  de  publi- 
calion.) 
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primitivemenl;  il  en  est  de  même  de  ces  phénomènes  de  syncope^  lies  k  unc 
alléraiion  de  la  fibre  cardiaque.  S*agit-il  d'une  myocardite  grippale  ou  bien  Ie 
muscle  cardiaque  présente- l-il  une  tare  préalable  et  latente?  C'est  Ik  un  poinl 
qu*il  est  impossible  d*élucider  dans  la  majorité  des  cas. 

On  a  signalé  des  phlébites  dans  Ie  cours  de  la  grippe.  Les  hémorrhagies  soni 
fréquentes.  Chez  certains  individus  les  épistaxis,  lesmétrorrhagies  sont  si  abon- 
dantes  et  répétées  qu'on  pourrait  presque  croire  k  Texistence  d*une  formc 
hémorrhagique. 

Toutefois,  k  Tencontre  de  ce  qui  s'observe  dans  les  autres  maladies  infec- 
tieuses,  les  hémorrhagies  ne  comportent  pas  une  gravité  spéciale,  en  dehors 
de  Tétat  d'anémic  et  d'affaiblissement  qu*elles  provoquent. 

Les  hémoptysies  (*)  s'observent  surtout  chez  les  phthisiques.  Or,  on  saii  que  la 
grippe  donne  k  la  phthisie  pulmonaire  un  coup  de  fouet  tel,  que  même  des 
formes  de  tuberculose  k  évolution  lente  prennerU  subüement  une  allure  gcUo- 
pante.  Dans  quclques  cas  la  granulie  vient  fermer  la  marche. 

Comme  toutes  les  maladies  infectieuses,  la  grippe  frappe  Ie  système  artériel 
et,  chez  les  individus  prédisposés,  elle  détermine  ou  active  Ie  processus  de 
dégénérescence  qui  aboutit  k  Vartério-sclérose,  Ainsi  s'expliquent  les  aortües, 
et  surtout  les  néphntes  interstitielles  qui  ont  apparu  comme  un  reliquat  de 
la  grippe,  et  pour  qui  cette  maladie  a  joué  Ie  róle  d'agent  provocateur. 

Le  pouls  est  souvent  lent,  irregulier,  intermittent;  il  peut  être  instable 
(Huchard) ;  ainsi  il  est  normal  comme  rythme  et  comme  fréquence,  lorsque  le 
malade  est  dans  le  décubilus  dorsal,  mais  peut  monter  de  20  k  120  pulsations 
lorsqu'il  se  met  sur  son  séant.  La  tension  artérielle  est  souvent  diminuée 
(Huchard).  Le  coeur  présente  fréquemment  le  rythme  foetal. 

On  observe  fréquemment  des  lipothymies,  des  syncopes,  des  attaques  d*an- 
gine  de  poitrine. 

^ppareil  génito-nrinaire.  —  Les  urines  sonl  assez  fréquemment  albumi- 
neuses  et  presque  toujours  diminuées  de  volume,  boueuses  et  fortement 
uraliques. 

L'urobilinurie  a  été  signalée  par  M.  Ilayem.  Nous  avons  observé  plusieurs 
cas  de  cystite.  Une  autopsie  de  néphriic  aiguë  d'origine  grippale  a  été  faile 
par  Leyden,  qui  a  trouvé  des  lésions  de  glomérulo-néphrite.  Dans  l'étiologie 
du  mal  de  Bright,  il  faut  peut-être  compter  avec  ces  poussées  de  néphrile 
aiguë  d'origine  grippale. 

La  grippe,  comme  toute  maladie  infeetieuse,  peut  déterminer  l'avortement; 
elle  prédispose  k  rinfection  puerpérale. 

Eruptions  cntanées.  —  La  grippe  détermine  souvent  l'apparition  d'oxan- 
thèmes  qui  ont  en  général  l'apparence  d'érylhèmes  scarlatiniformes  ou  rubéo- 
liques.  On  observe  pa rl'ois  des  poussées  de  roséole,  d*urlicaire,  d'herpès.  Réca- 
mier,  lors  des  deux  épidémies  de  1805  et  de  1857,  avait  déjè  insisté  sur  Tappa- 
rition  frequente  d'exanihèmes. 

Ces  éruplions  fleurissent  surtout  au  début  de  la  maladie,  en  général  vers 

(»)  Flhéol,  BulL  Suc.  ttiéd,  des  Mp.y  1800,  p.  111. 
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Ie  deuxième  jour;  elles  sont  fugaces  el  n*ont  aucune  influence  sur  révolution 
de  la  maladie,  mais  peuveni  faire  hésiter  Ie  diagnosiic. 

Des  furoncles  se  développent  parfois  pendant  la  convalescence  (Leloir). 

L'érysipèle  peul  survenir  comme  complication  de  la  grippe.  G.  Lemoine(*)  a 
rapporlé  quatre  observaüons  d'érysipèle  survenu  pendanl  la  convalescence  de 
la  grippe,  el  précédé  chez  trois  malades  d'un  gonflemenl  de  la  région  paroli- 
dienne.  Les  malades  n'avaienl  pas  pris  conlacl  avec  des  érysipélalcux,  el 
Lemoine  a  pensé  que  la  grippe  a  élé  la  cause  immédiale  du  développemenl  de 
ces  quatre  cas  d'érysipèle. 

Organes  des  sens.  —  Les  complications  auriculaires,  bien  étudiées  pendanl 
Ia  dernière  épidémie,  ont  élé  exlrêmement  fréquenles  el  décriles  par  les 
médecins  aurisles,  Iels  que  Loewenberg,  Zaufal  et  Politzer.  On  a  observé  lantól 
de  simples  bourdonnemenls  d*oreille,  lanlól  une  olile  moyenne  avec  écoule- 
menl  abondanl  el  masloïdite  suppurée,  lanlöl  des  méningiles  avec  épanche- 
menl  séreux  ou  purulenl  dans  la  caisse,  lantól  la  forme  périoslique.  Dans 
celte  forme,  Totite  aiguë  détermine  des  fusées  purulentes  Ie  long  du  périosle 
el  peul  respecler  l'ouïe. 

Les  olites  grippales  du  débul  ou  de  la  convalescence  se  sonl  monlrées 
presque  loujours  bénignes. 

On  a  signalé  des  lésions  de  loules  les  parlies  conslituanlcs  de  Tappareil  de 
la  vision,  des  lénoniles,  de  roedème  de  la  paupière,  de  simples  orgelels,  des 
abces  orbilaires  et  péri-orbitaires  Irès  graves,  des  conjoncliviles  simples,  puru- 
lentes OU  hémorrhagiques,  des  kératites  k  forme  serpigineuse  (Delacroix),  ou 
è  forme  herpélique  avec  ulcéralion  superficielle  (Galezowski).  Ona  signalé  bien 
des  troubles  visuels  caractérisés  par  de  Tamblyopie,  de  la  xanthopsie,  de  la 
dyschromatopsie,  de  la  micropsie,  de  la  migraine  ophthalmique.  On  a  décrit 
encore  des  paralysies  incomplèles  des  muscles  de  Toeil,  surtoul  de  la  troisièmc 
paire,desparalysiesde  Taccommodation  elméme  de  Tophthalmoplégie  externe. 
On  a  élé  jusqu'è  comparer  les  paralysies  oculaires  grippales  aux  paralysies 
post-diphthériques. 

En  résumé,  au  cours  de  la  dernière  épidémie,  on  a  décrit  des  troubles  d*ori- 
gine  grippale  les  plus  variés  portant  sur  Torgane  de  Touïe  et  sur  celui  de  la 
vision  et  qui  avaient  élé  peu  éludiés  par  les  anciens.  Les  troubles  avec  lesquels 
on  a  eu  Ie  plus  fréquemment  k  compter  consislaient  en  écoulemenl  purulenl 
se  faisanl  par  Toreille,  cl  surtoul  en  douleurs  rétro-oculaires  exlrêmement 
violentes  qu*on  a  voulu  localiser  dans  la  capsule  de  Tenon  el  qui  représenlenl 
un  des  symptómes  capilaux  de  la  période  d'invasion. 

Pièvre.  —  Elle  peut  manquer  dans  quelques  cas  exceplionnels,  mais  elle 
exisle  en  général,  oscillanl  entre  38^,5  et  59^,5;  elle  alleinl  assez  souvent  40® 
el  41®.  Elle  peul  se  manifester  par  un  seul  acces  survenant  brusquement  el  ne 
duranl  que  quelques  heures.  En  général,  la  température  alleinl  son  maximum 
dès  Ie  premier  ou  Ie  second  jour;  la  défervescence  se  fait  presque  immédiale- 
menl  par  oscillations  descendantes,  et  tres  exceplionnellement  par  crises, 
comme  dans  la  pneumonie.  La  durée  moyenne  de  la  fièvre  est  des  plus 

0)  G.  Lemoine,  Revue  de  médecine,  1800,  p.527. 
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variables;  elle  dépend  des  compUcaiions  qui  peuvent  survenir,  eïle  peul  ólrc 
de  5  OU  4  jours  et  8  jours  méme.  On  Ta  vue  se  prolonger  jusqu^au  vingl- 
qualriëme  jour,  sans  qu'il  y  ait  cependani  de  complicaiion  pulmonaire.  La 
tempera ture  peut  s'abaisser  pendant  quelques  jours  pour  s'élever  de  nouveau. 

Marche.  —  Elle  varie  suivant  les  formes  de  la  maladie.  Les  grippes  ner- 
veuses  sont  souvent  les  plus  courtes. 

Dans  certains  cas  tres  légers,  la  grippe  ne  se  manifeste  que  par  de  la  cé- 
phalalgie  comparable  k  une  migraine,  par  une  névralgie,  par  un  coryza,  par  de 
la  toux,  par  une  indigestion.  La  fiëvre  peut  ne  pas  exister  ou  ne  durer  que 
quelques  heures.  Le  malade  n'est  alors  méme  pas  obligé  de  s'aliter,  peul 
continuer  è  vaquer  k  ses  occupations  et,  aprës  2  ou  5  jours  de  malaise,  il  est 
déjè  guéri. 

La  grippe  peut  débuter  brusquement  par  une  tempera  ture  tres  élevée  faisanl 
croire  k  Tinvasion  d'une  maladie  grave,  par  une  douleur  de  tête  violente,  avec 
insomnie,  mais,  au  bout  de  2  jours,  la  fièvre  tombe  et  la  convalescence  cora- 
mence. 

Les  symptómes  généraux,  la  fièvre,  les  phénomènes  nerveux,  persistent  pen- 
dant 4  ou  5  jours,  puis  surviennent  des  phénomènes  de  crises  caractérisés  par 
des  sueurs  profuses,  de  la  diarrhée,  de  la  polyurie,  de  l'herpès. 

La  grippe  est  une  maladie  k  rechutes,  a  dit  M.  Jaccoud.  Les  rechutes  sont  en 
effet  tres  fréquentes.  Dans  certaines  contrées,  pendant  la  dernière  épidémie,  on 
les  a  observées  dans  un  septième  des  cas. 

Elles  surviennent  quelques  jours  après  la  première  défervescencc ;  les  deux 
attaques  peuvent  se  ressembler,  mais  k  une  forme  nerveuse  peut  succéder  une 
forme  catarrhale  chez  le  même  individu.  Elles  aggravent  la  convalescence. 

Convalescence.  —  Méme  pour  une  attaque  courle  et  bénigne,  elle  esl 
presque  aussi  longue  et  trainante  que  celle  de  la  fièvre  typhoïde.  On  n'étaii 
pas  assez  convaincu  de  cc  fait  en  1889-1890  el  on  laissait,  au  moins  au  débul 
de  l'épidémie,  les  malades  quitter  trop  tól  leur  chambre.  Pour  éviler  les 
complications  pulmonaires,  il  faul  empêcher  les  malades  encore  sensibles  a 
l'égard  du  froid  de  s'exposer  Irop  rapidemenl  aux  intempéries. 

Au  débul  de  la  convalescence  on  observe  en  général  une  lassilude  et  une 
dépression  des  forces  tres  marquées,  de  Taccablement  et  des  vertiges,  ainsi 
que  la  persistance  de  troubles  digestifs  Iels  que  anorexie,  vomissements, 
diarrhée. 

Plus  tard  peul  persister  un  ét^l  neuraslhénique  dont  beaucoup  d  anciens 
grippés  ne  sonl  pas  encore  sorlis  a  Theure  oü  nous  écrivons  ces  lignes, 
c'esl-è-dire  plus  d'une  année  après  répidéniic.  Legendre  considère  que  la 
cause  de  cel  élat  est  une  dénulrilion  rapidc  du  système  nerveux. 

Chacun  fait  un  peu  la  convalescence  k  sa  fa^on  suivant  les  condilions  de  son 
temperament.  Les  migraineux  sont  en  proie  i\  des  attaques  de  céphalalgie  sub- 
inlranles,  les  sensibles  du  tube  digeslif  a  des  voniissements  et  de  la  diarrhée. 
On  observe  enfin  la  toux  cociueluchoïde,  des  congeslions  pulmonaires  et  des 
broncho-pneumonies  Irainanles,  de  l'angoisse  précordiale  et  des  irrégularitós 
du  coeur. 
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Fonnes.  —  Nous  avons  décril  chemin  faisant  les  trois  formes  principales 
de  la  grippe  :  la  nerveuse,  la  thoracique  et  la  gastro-intestinale.  Nous  avons 
montré  la  forme  cardiaque  plus  rare,  caractérisée  par  un  étal  syncopal  et  des 
troubles  de  la  circulation.  Nous  avons  esquissé  la  marche  des  formes  légères, 
moyennes  et  graves.  Nous  ne  saurions  trop  insister  encore  sur  ce  fait  que 
chaque  épidémie  présente  une  forme  dominante.  En  1889-1890,  Ie  catarrhe 
était  au  second  plan,  les  symptömes  nerveux  tenaient  la  première  place. 

Chez  les  enfants,  les  troubles  nerveux  ont  été  beaucoup  plus  marqués 
que  les  troubles  respiratoires  pendant  la  dernière  épidémie.  On  a  fréquen:- 
ment  obsei*vé  chez  eux  de  la  somnolence,  de  la  céphalalgie,  des  accidents 
pseudo-méningitiques,  s*accompagnant  de  vomissements,  de  constipation  ou 
de  diarrhée. 

M.  Cadet  de  Gassicourt  et  M.  Comby  ont  été  d'accord  pour  signaler,  d*une 
fagon  générale,  la  bénignité  de  la  maladie  chez  les  enfants  et  pour  s'étonner 
de  la  rareté  des  troubles  respiratoires,  si  fréquents  d'ordinaire  dans  Ie  pre- 
mier dge. 

Nous  avons  déjè  parlé  de  Tantagonisme  qui  semble  exister  entre  la  grippe 
et  les  autres  maladies  infectieuses.  La  grippe  semble  réveiller  par  contre 
certains  accidents,  tels  que  coliques  hépatiques,  coliques  de  plomb,  paralysies 
satumines. 

La  grippe  survenant  chez  un  individu  préalablement  brightique,  cardiaque 
ou  phthisique,  acquiert  une  haute  gravité  du  fait  de  la  maladie  antérieure. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  la  grippe  dépend  de  facteurs  bien  divers. 

All  début  de  F  épidémie  dernière  presque  tous  les  malades  guénssaient.  Il  n*est 
pas  sans  intérét  de  rappeler  que  dans  les  premiers  jours  de  Tépidémie  de  1889- 
1890  certains  médecins  déclaraient  la  maladie  d'une  bénignité  excessive.  On 
rappelait  volontiers  la  définition  de  Broussais  :  «  Grippe,  invention  des  gens 
sans  le  sou  et  des  médecins  sans  clients  qui  n*ayant  rien  de  mieux  k  faire  ont 
inventé  ce  farfadet  » . 

Au  bout  de  peu  de  lemps,  Tagent  infectieux  acquéranl  sans  doute  une  grande 
virulence,  la  maladie  s'étendit  avec  rapidité;  les  complications  pulmonaires 
devinrent  d'une  fréquence  et  d'une  gravité  excessive,  et  la  mortalité  doublant 
et  méme  triplant  s'éleva  k  un  chiffre  que  n'avaient  pas  dépassé  les  épidémies 
les  plus  meurtrières. 

Le  pronostic  dépend  surtout  du  terrain  sur  lequel  évolue  la  grippe.  Tout 
organisme  laré  devient  une  proie  pour  C épidémie.  Bien  des  gens  atteints  de 
maladies  chroniques  meurent  d'une  attaque  de  grippe  légere. 

Chez  certaines  personnes  la  grippe  met  en  évidence  une  maladie  latente.  Les 
phthisiques  et  les  cardiaques  fournissent  le  plus  fort  contingent  k  la  mortalité. 
Nous  avons  vu  la  grippe  réveiller  souvent  une  tuberculose  jusque-lè  som- 
meillante. 

En  un  mot,  toute  maladie  antérieure,  tout  état  de  dystrophie  préalable  de 
Torganisme,  et  surtout  toute  affection  ayant  altéré  les  poumons,  les  reins  et 
principalement  le  cceur,  assombrit  fortement  le  pronostic. 

Il  faut  savoir  encore  qu'après  la  disparition  de  tous  les  symptömes  de  la 
grippe,  le  compte  n'est  pas  définitivement  réglé  avec  cette  maladie,  puisqu'il 
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en  est  qui,  après  plusieurs  mois,  meurent  des  suites  éloignéés  de  la  grippe. 

La  grippe  prédispose  les  blessés  comme  les  nouvelles  accouchées  k  rinfecüoo 
purulenie.  Certains  chirurgiens  ont  conseillé  de  s'abstenir,  en  temps  de  grippe, 
d*opéraiions  portant  sur  les  cavités  buccale,  nasale  et  pharyngienne,  qui  révè- 
lent  si  souvent  Ie  streptocoque,  dont  la  virulence  semble  augmenter  pendant  la 
grippe. 

En  résumé,  on  peut  dire  d'une  faQon  générale  que  la  grippe,  par  elle-mémc, 
est  une  maladic  relaiivement  bénigne.  Elle  augmente  cependant  considérablc- 
ment  la  mortalité  par  ses  complications  pulmonaires  et  par  son  action  sur  les 
maladies  chroniques  préeiustanles.  Il  suffit,  pour  s'en  convaincre,  de  consulter 
les  statistiques  du  D'  Bertillon  :  pour  5  941  décès  survenus  en  1888,  on  en 
compte  6  239  en  1889.  Le  tribut  Ie  plus  fort  a  été  payé  par  les  adultes  :  la  mor- 
talité a  triplé  de  20  k  60  ans,  elle  a  doublé  seulement  au  dele  de  60  ans. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  grippe  est  en  général  facile;  peut-être 
méme  est-il  trop  facile  en  temps  d*épidémie.  On  est  tenté  de  diagnostiquer 
trop  fréquemment  la  grippe,  qui,  k  la  fagon  de  toutes  les  grandes  pandémies, 
modifie  d'ailleurs  la  constitution  médicale,  au  point  de  changer  la  physio- 
nomie  habituelle  des  autres  maladies.  Pourtant  le  diagnostic  est  difHcilc 
k  établir  au  début,  lorsque  Tépidémie  n*est  pas  encore  évidente.  Aussitót  la 
grippe  déclarée,  les  symptómes  en  sont  facilement  reconnus,  mais  dans  ses 
formes  légères  elle  est  impossible  k  distinguer  de  la  fièvre  catarrhale  sai- 
sonnière,  qui  n'est  peut-être,  avons-nous  dit,  qu'une  grippe  acclimatée  et 
atténuée. 

On  a  beaucoup  discuté,  lors  de  la  demière  épidémie,  sur  la  parenté  qui 
pouvait  exister  entre  la  grippe  et  la  dengue,  et  sur  Ie  diagnostic  différenliel  è 
poser  entre  ces  deux  maladies.  Dans  TaiTection  qui,  au  début,  revétait  la 
iorme  nerveuse,  on  ne  reconnaissait  pas  la  grippe  que  Ton  était  habitué  è  ob- 
server  avec  des  symptómes  catarrhaux.  Une  épidémie  de  dengue  venait  de 
sévir  en  Oriënt,  notamment  en  Syrië,  et  è  Paris  le  début  brusque  de  l'af- 
fection,  les  douleurs  arliculaires,  les  exanthèmes,  avaient  fait  penser  k  la 
donguc.  L'évoluiion  des  cas  ultérieurs  n*a  pas  laissé  de  doute  dans  Tesprit 
de  la  pluparl  des  cliniciens.  Rappelons  que  la  dengue  se  distingue  de  la 
grippe  par  un  element  essentiel,  la  douleur,  qui  est  violente,  mais  de  courlc 
durée,  et  se  localise  surtout  aux  genoux ;  elle  s'en  distingue  encore  par  un 
aulre  symptóme  capital,  l'éruption,  qui  est  scarlatiniforme  ou  rubéolique  et  qui 
s'accompagne  dun  prurit  intense  (*).  D'aulre  pari,  les  accidents  pulmonaires 
si  fréqucnts  de  la  grippe  font  défaul  dans  la  dengue,  et  il  est  exceptionnel  de 
voir  la  grippe  atteindre  brusquement  un  individu,  comme  le  fait  la  dengue. 

Si  Timmense  majorité  des  observateurs  a  été  unanime  k  séparcr  la  grippe 
de  la  dengue,  il  ne  faut  pas  oublier  que  pour  certains  pathologistes  il  exis- 
Icrail  une  parenté  nosologique  entre  les  deux  maladies  :  la  dengue  serait  la 
grippe  des  pays  chauds,  el  la  grippe  la  dengue  des  régions  septentrionales. 

En  raison  de  la  mulliplicité  des  manifestations  et  des  formes  de  la  grippe, 
on  congoit  que  son  diagnostic  soit  souvent  malaise  è  établir,  et  Ton  pourrail 

(')  Voycz  plus  loin  le  chapitre  sur  la  Dengue. 


PRONOSTIC.  —  DIAGNOSTIC.  859 

faire  un  chapiire  fort  long  oü  seraient  passées  en  revue  toutès  les  maladies  qui, 
dans  certaines  circonsiances,  peuveni  être  confondues  avee  la  grippe. 

Au  début,  Tapparition  d*une  fièvre  vive,  avee  symptömes  généraux  graves, 
courbaiure  et  douleur  lombaire,  peut  faire  croirc  h  Tinvasion  d*une  variole, 
pour  peu  qu'une  éruption  survienne  et  ressemble  k  un  rash  scarlatiniforme.  Ce 
diagnostic  présente  les  plus  grandes  difficultés,  mais  Tindécision  n'est  pas  de 
longue  durée,  et,  les  pustules  n'apparaissant  pas,  Ie  diagnostic  de  variole  se 
trouve  écarté. 

Lorsque  la  grippe  débute  par  du  coryza,  de  l*enrouement,  de  la  toux,  ou 
par  une  angine  violente  avee  éruption  cutanée,  on  peut  songer  au  début  d'une 
rougeole  ou  d*une  scarlatine.  La  forme  et  Ie  mode  d'envahissement  de 
Téruption,  Ia  marche  de  la  maladie,  les  symptömes  accessoires,  permettent  de 
faire  Ie  diagnostic,  mais  il  est  des  cas  oü  Tapparition  de  Texanthème  Tentoure 
des  plus  grandes  difflcultés. 

Les  douleurs  articulaires  peuvent  faire  croire  k  un  début  de  rhumatisme. 

La  grippe,  dans  sa  forme  gastro-intestinale,  peut  être  difficile  k  diiférencier 
de  certains  embarras  gastriques  et  surtout  de  la  fièvre  typhoïde.  Il  faut  quel- 
quefois  attendre  Tapparition  des  taches  rosées  lenticulaires  pour  prendre  parti. 

Il  n*est  pas  rare  de  voir  survenir  des  symptömes  cérébraux  tellement  accen- 
tués  que  Ie  diagnostic  avee  la  méningite  peut  rester  pendant  plusieurs  jours 
en  suspens  (*). 

Chez  les  enfants  et  les  jeunes  gens  au-dessous  de  16  ans,  il  n'est  pas  rare 
de  voir  survenir,  en  méme  temps  que  de  la  fièvre  et  une  forte  courbature, 
des  douleurs  dans  la  région  des  reins  et  surtout  dans  la  continuité  des  mem- 
bres. Ce  sont  les  affections,  toujours  d'origine  infectieuse,  que  certains  auteurs 
qualifient  de  fièvre  de  croissance  et  qui  sont  des  maladies  qui,  évoluant 
sur  Ie  terrain  spécial  qui  caractérise  la  croissance,  déterminent  des  ostéites,  des 
périostites,  des  ostéomyélites.  Ces  localisations  rappellent  d'autant  mieux  Ia 
grippe,  que  la  grippe  est  précisément  une  des  maladies  infectieuses  qui  se 
manilestent  par  les  caractères  du  syndrome  fièvre  de  croissance.  Il  suffit, 
dans  ces  cas  particuliers  et  complexes,  d'établir  la  part  attribuable  au  terrain 
et  celle  qui  revient  k  la  grippe  (Springer)  (^). 

Comme  un  grand  nombre  de  maladies  et  d*aflections  de  Tappareil  respira- 
toire peuvent  être  associées  k  la  grippe,  il  faudra  rechercher,  lorsqu'on  constatc 
une  angine,  une  laryngite,  une  bronchite,  une  broncho-pneumonie,  une  con- 
gestion  pulmonaire,  une  pleurésie,  une  pneumonie,  etc,  etc,  si  la  grippe  peul 
être  accusée  d'en  être  1'agent  provocateur.  Les  symptömes  étudiés  précé- 
demment  et  considérés  comme  caractéristiqucs  de  la  grippe  serviront  k  établir 
Ie  diagnostic 

Traitement.  —  Il  n*existe  pas  de  spécifique  de  Ia  grippe.  Le  plus  souvent 
Ia  guérison  se  fait  spontanément,  «  lespieds  sur  les  chenets  >,  suivant  Texpres- 
sion  de  M.  Peter. 

Le  sulfate  de  quinine,  Tantipyrine,  I'aconit,  sont  les  médicaments  qui  ont 
été  le  plus  employés  et  qui  ont  fourni  les  meilleurs  résultats. 

(*)  Sbvestre,  De  Ia  pseudo-méningite  grippale;  Buil.  Soc,  méd.  desMp,,  1890. 
O  Spbinger,  La  croiisance  et  son  röle  en  patfiologie,  1890. 
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Le  sulfaie  de  quinine  k  la  dose  de  15  k  60  ceniigrammes  semble  avoir  agi 
comme  moyen  abortif.  L'aniipyrme  calme  la  céphalalgie  et  la  courbaiure. 

Les  révulsifs,  les  expectorants,  les  vomitifs,  trouvent  leur  indicaiion  conlre 
les  complicaiions  pulmonaires. 

Tout  récemment  Marotte  (')  a  préconisé  contre  les  manifestations  pulmo- 
naires de  la  grippe  et  surtout  contre  la  congestion  pulmonaire  l'emploi  du 
chlorhydrate  d'ammoniaque  k  haute  dose  (3  6  5  grammes  quotidiennement,  par 
cachets  de  50  ceniigrammes). 

Les  purgatifs  salins  doivent  étre  prescrits  dans  les  formes  gastro-inlestinales 
et  Topium  en  cas  de  diarrhée  profuse.  L'antisepsie  intestinale  a  donné  de  bons 
résuliais  avec  le  salol  et  le  naphtol  k  la  dose  de  2  è  3  grammes  par  jour,  entre 
les  mains  de  M.  Bouchard  et  de  M.  Landouzy.  lis  le  préconisent  même  comme 
moyen  abortif. 

Le  malade  présente-t-il,  dès  le  débui,  des  symptómes  de  prostration  et 
d'adynamie,  il  faut  mettre  tout  en  oeuvre  pour  soutcnir  ses  forces.  Un  verre  de 
lait  toutes  les  2  heures  alternant  régulièrement  avec  un  verre  de  grog  ou  de 
champagne,  constitue  la  methode  qui  est  le  plus  souvent  bien  supportée.  La 
strychnine  k  haute  dose  (6  milligrammes  par  jour)  a  été  conseillée  par  Le 
Gendre.  L'état  du  coeur  et  du  pouls  doit  être  Tobjet  de  próoccupations  con- 
stantes.  Aussitól  qu'on  verra  Timpulsion  cardiaque  faiblir,  on  donnera  du  café, 
du  thé,  de  la  caféine,  en  injections  sous-cutanées,  même  dans  quelques  cas 
une  infusion  de  digitale  de  25  k  30  centigrammes.  Cette  médication  est  surtout 
indiquée  dans  la  forme  syncopale.  On  y  ajoutera  des  injections  sous-cutanées 
d'éther,  qui  donnent  chez  certains  malades  d^excellents  résultats. 

Un  point  capital  du  traitement,  c'est  la  surveillance  k  exercer  sur  le  malade. 
Il  faut  éviter  de  lui  permettre  de  sortir  trop  tót;  car  il  n'est  pas  rare  que, 
s'exposant  au  froid  après  une  atteinte  légere,  il  soit  atteint  d'une  pneumonie 
morlelle. 

La  convalescence  reclame,  a  cause  des  rechuies,  de  grandes  précautions. 
Quant  aux  symptómes  de  neurasthenie,  de  faiblesse  et  d'impotence  qui  per- 
sistent longlemps  après  la  période  aiguë,  il  faut  pour  les  combattre  ordonner 
le  changement  d'air,  un  séjour  k  la  campagne  au  bord  de  la  mer,  ou  dans 
un  climat  doux  du  midi  de  la  France,  ainsi  qu'un  traitement  hydroihérapique 
méthodique. 

Sans  doute  on  ne  peut  pas  éviter  la  contagion,  mais  on  peut  éloigner,  dans 
une  certaine  mesure,  les  formos  graves  et  les  complications;  on  sait  qu'elles 
frappent  les  fatigués,  les  faibles,  les  surmencs.  L'observation  rigoureuse  des 
régies  d'une  hygiène  sévère  s'impose. 

(')  Marotte.  —  Aotc  sur  Vemploi  du  rhlo)liijdrate  d'ammoitiaqtie  dans  le  traitement  de  la 
yrij>pc.  Acadéiiiic  de  Médecine  (16  juin  18'Jl) 
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La  dengue  est  une  maladie  fébrile,  épidémique,  contagicuse,  caraclériséc 
essentiellement  par  des  douleurs  arliculaires  et  musculaires  violentes,  s'accom- 
pagnant  d'une  éruption  polymorphe.  Comme  la  rougeole  et  la  scarlatine,  dont 
elle  se  rapproche  k  plus  d*UD  titre,  elle  a  une  marche  cyclique  bien  détermi- 
née  et  qu'on  peut  diviser  en  quatre  périodes  :  période  dlncubation,  d'inva- 
sion,  d'éruption  et  de  desquamation. 

Inconnue  pour  ainsi  dire  en  Europe,  oü  cependant  elle  a  pu  étre  observée  è 
Cadix  (en  1784  et  en  1864),  la  dengue  est  une  maladie  des  pays  intertropi- 
caux  et  subtropicaux. 

La  première  description  qu*on  possède  de  la  maladie  semble  remonter  k 
Tépidémie  qui  sévit  en  1779  sur  les  cótes  d'Arabie  et  au  Caire;  suivant 
Goberti  les  indigènes  la  désignaient  sous  Ie  nom  de  mal  aux  genoux  :  c*est 
encore  Ie  nom  qu'ils  lui  donnent  aujourd'hui.  Dans  les  autres  pays  oü  la 
dengue  a  sévi,  elle  a  subi  des  appellations  tres  variées.  On  Ta  décrite  tour  k 
tour  sous  Ie  nom  de  fièvre  éruptive,  fièvre  articulaire  des  pays  chauds, 
scarlatine  rhumatismale,  arthrodynie;  trancazo  ou  coups  de  barre  (Sainte- 
Croix  de  Ténériffè);  pa7itomina  (Cadix);  stiffhecked,  qui  raidit  Ie  cou;  girafe^ 
également  a  cause  de  la  raideur  du  cou ;  breakebone  ou  brise-os ;  fièvre  polka 
(Brésil);  dandy  fever,  k  cause  de  la  démarche  analogue  k  celle  des  dandys;  et 
enfin  dengite,  qui  est  probablement  une  corruption  du  mot  dandy,  etc. 

Historique.  —  La  dengue  n'est  bien  connue  que  depuis  la  fin  du  siècle 
dernier.  A  cette  époque  on  la  retrouve  dans  deux  foyers  principaux  :  en 
Amérique,  oü  Rusch  Tobserve  k  Philadelphie  sous  Ie  nom  de  fièvre  bilieuse 
inlermittente,  ou  fièvre  brisant  les  os ;  et  en  Asie,  dans  Tlnde  el  Tlndo-Chine, 
d'oü  elle  gagne  progressi vemen t  TArabie  et  TÉgypte.  Depuis,  de  nombreuses 
épidémies  se  sont  successivement  développées,  ayant  toujours  pour  point  de 
départ  ces  deux  foyers  primilifs. 

En  Amérique  une  grande  épidémie  éclata  en  1820,- qui  se  prolongea  jus- 
qu'en  1828  et  qui  visita  tour  k  tour  tout  Ie  continent  et  la  plupart  des 
Anlilles.  Après  une  éclipse  de  vingt  ans,  la  dengue  reparalt  en  1848  k  la  Nou- 
velle-Orléans  et,  k  partir  de  cette  époque  on  l'obscrve  sous  forme  épidémique 
ou  sporadique  en  1854  k  la  Havane,  en  1860  k  la  Martinique,  en  1864  k 
Cayenne,  el  en  1856,  1866,  1876,  1880  sur  différents  points  des  États-Unis  et 
du  Mexique. 

L'épidémie  de  1848  envahit  encore  Ie  Brésil,  puls  Ie  Pérou,  oü  elle  fail  de 
nombreuses  vicUmes. 


832  DENGUE. 

En  Asie,  après  répidémie  de  1789,  une  nouvelle  épidémie  éclale  en  182i 
dans  THindouslan;  elle  envahit  Rangoon,  Calcutta,  Bombay,  et  presque  toule 
Ia  prcsqu'tle  paye  un  tribut  k  la  maladic.  L*année  suivante  elle  reparalt,  mais 
se  limite  è  certains  points  et  disparatt  en  1826.  C*est  aux  médecins  anglais 
qui  combattirent  ces  épidémies  que  Ton  doit  les  premières  publicaiions  sur 
Ia  dengue. 

En  1855  Bruner  Bey  signale  Ie  premier  sa  présence  en  Arabie,  sur  tout  Ie 
littoral  de  Ia  mer  Rouge,  ainsi  que  dans  Ia  Basse-Égypte.  A  partir  de  ce 
moment  jusqu'en  1870,  de  nombreuses  épidémies  d*intensité  et  d'étendue 
variables  ont  éclaté  tant  dans  Flnde  qu*en  Arabie  et  en  Egypte.  En  1871, 
nouvelle  grande  épidémie  qui,  partie  de  Zanzibar,  s*étendit  d'une  pari  jusqu*en 
Chine,  et  de  Tautre  gagna  les  rivages  de  Ia  Méditerranée  jusqu*en  Tripoli- 
taine  et  en  Egypte.  Depuis  lors  on  a  pu  constater  de  nombreux  retours  ofTen- 
sifs  de  Ia  maladie  dans  ces  régions  déjè  visitées  antérieurement. 

C*est  ainsi  qu'en  1877  une  épidémie  de  dengue  sévit  è  Ismaïlia  pendant  trois 
mois,  et  è  partir  de  cette  époque  elle  s'y  présente  chaque  année  en  automne. 
En  1880  nouvelle  épidémie,  bien  décrite  par  Vemoni,  qui  envahit  ioute  TÉgypte. 
En  1885  et  en  1885,  deux  épidémies  k  Port-Saïd.  Enfin  nouveau  retour  de  la 
maladie  au  Caire  en  1887. 

En  1888,  la  dengue  fait  son  apparition  en  Syrië,  d'oü  elle  s*étend  Tannée  sui- 
vante en  Asie  Mineure  et  en  Turquie  d'Europe.  Smyme,  Constantinople, 
Salonique  sont  successivement  visitées  par  Ia  maladie. 

Cette  dernière  épidémie  a  ététrès  bien  étudiée  par  Ie  D'  de  Brun  k  Beyrouth. 
Son  histoire  est  consignée  dans  deux  mémoires  de  Ia  Revue  de  tnédecine 
(aoüt  1889  et  janvier  1890),  auxquels  nous  avons  fait  de  fréquenis  emprunts. 

Elle  a  été  Tobjet  d*un  travail  interessant  du  D"  W.  Chassaud  de  Smyme, 
qui  a  eu  Toccasion  d'étudier  sur  Ie  méme  thédtre  k  quelques  mois  d*intervalle 
répidémie  de  dengue  qui  arrivait  de  Syrië,  et  Tépidémie  de  grippe  qui  venail 
d'Europe. 

Enfin,  en  dehors  de  ces  deux  grands  foyers  d'Amérique  et  d'Asie,  d'oü  la 
dengue  a  rayonné  k  différentes  reprises,  il  faut  également  signaler  plusieurs 
épidémies  en  Goree  et  au  Senegal. 


STHPT0HAT0L06IE 


Incubation.  —  La  période  d'incubatioyi  de  la  dengue  n*a  pas  été  déterminée 
d'une  fa^on  précise.  Tandis  que  pour  Wilde  elle  serait  de  4  ou  5  jours,  pour 
Martiolis  elle  serait  réduite  k  un  jour  et  m(^me  k  quelques  heures  dans  cer- 
tains cas  subits.  Cotholewy  a  cherché  k  établir  exactement  la  durée  de  cette 
première  période  et  il  ressort  de  ses  observations  qu'on  peut  la  fixer  en 
moyenne  è  4  jours. 

Invasion.  —  Si  Ie  plus  souvent  1'organisme  est  frappe  brusquement,  sans 
qu'on  ait  pu  constater  Texislence  de  prodromes,  la  fièvre  et  les  douleurs  arli- 
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culaires  sont  précédées  en  certains  cas,  pendant  quelques  heures,  de  malaises, 
de  courbatures,  de  lassiiude  générale,  parfois  même  de  céphalalgic,  de  dou- 
leurs  périorbitaires  et  d'embarras  gastrique. 

Il  faut  retenir  cependant  que,  dans  Timmense  majorité  des  cas,  un  des 
caractères  principaux  de  la  dengue  consiste  dans  la  soudaineté.  dans  la 
brusquerie  avee  laquelle  elle  stempare  du  malade  :  c 'est  ainsi  que  plusieurs 
observateurs  affirment  que  Ia  maladie  peut  frapper  brutalement  des  personnes 
en  pleine  santé,  dans  les  rues,  dans  les  édifices  publics,  au  milieu  de  leurs 
occupations  journalières.  Quelquefois  méme  elle  les  immobilise  dans  leur 
attitude  :  témoin  ce  malade,  cité  par  Martiolis,  qui,  contrefaisant  la  marche 
des  malades  atteints  de  la  dengue,  fut  frappe  du  même  mal  au  milieu  de  sa 
pantomime.  Nombreuses  sont  les  observations  oü  les  malades,  surpris  tout  k 
coup  dans  la  rue  par  des  douleurs  articulaires  et  musculaires  violen tes,  se  sont 
vus  dans  l'impossibilité  de  rentrer  chez  eux  et  ont  dü  être  transportés. 

Cependant  il  est  des  cas  oü  l'invasion  de  la  dengue  ne  revêt  pas  cette 
soudaineté,  elle  peut  être  graduelle  et  s'accompagner  de  lassitude,  de  pesan- 
teur  des  paupières,  de  bdillements,  parfois  même  de  vertiges.  Surviennent 
ensuite  les  trois  symptómes  principaux  qui  caractérisent  cette  période  :  la 
fièvre^  les  douleurs  et  Télat  gastrique. 

Pièvre.  —  La  fièvre  est  èi  peu  prés  constante.  Cependant  de  Brun,  dans 
Tépidémie  récente  de  Syrië,  rapporte  deux  cas  positifs  oü  elle  a  fait  complète- 
ment  défaut  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie,  nettement  caractérisée 
d*ailleurs   par  Téruption,   Tétat   gastrique   et  les  phénomènes   douloureux 
Vemoni  a  observé  des  faits  analogues  en  Egypte. 

L'ascension  de  la  température  est  rapide  et  précédée  en  général  d'un  frisson 
plus  OU  moins  violent.  En  quelques  heures  la  température  atteint  son  maxi- 
mum, qui  rarement  est  dépassé  les  jours  suivants.  Ce  maximum  est  variable 
suivant  les  épidémies :  en  général  il  oscille  entre  39°-39*,5.  Zuelzer  a  noté  un  cas 
oü  la  température  axillaire  s'est  élevée  k  4i®,5.  Muller  et  Manson  en  Chine, 
Fouque  dans  Tépidémie  de  la  Comète,  rapportent  d*autres  observations  oü  elle 
atteignit  et  même  dépassa  42**.  Dans  Tépidémie  de  Syrië,  la  température  fut 
loin  d'être  aussi  accusée. 

La  durée  et  Ie  mode  de  défervescence  de  Ia  fièvre  varient  suivant  les 
épidémies.  Au  bout  de  56  k  48  heures,  la  défervescence  est  la  règlc  et 
s*accompagne,  en  général,  de  phénomènes  critiques  :  sueurs  abondantes, 
diarrhée,  épistaxis. 

De  Brun  a  observé  des  faits  différents  :  «  Ou  bien,  dit-il,  la  dengue  sera 
rapide  et  alors  chaque  ascension  thermométrique  va  nous  montrcr  une  dimi- 
nution  plus  ou  moins  accusée,  ou  bien  la  dengue  sera  sévère  et  de  durée  plus 
longue,  et  alors  k  la  période  d'invasion  brusque  va  succéder  une  période 
stationnaire  pendant  laquelle  la  courbe  thermique  oscillera  autour  du  maxi- 
mum primitivement  atteint,  ou  descendra  de  quelques  dixièmes  de  degré  au- 
dessous  de  ce  maximum.  > 

Il  ne  faut  pas  oublier,  d  ailleurs,  que,  plus  d*une  fois,  on  a  dü  mettre  sur  Ic 
compte  de  la  dengue  des  ascensions  thermiques  qui  élaient  uniquement  Ie  fait 
de  rinfection  paludéenne.  De  Brun  insiste  avec  raison  sur  cette  complication 
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possible  qui  cèdc  au  sulfate  de  quinioe  alors  que  la  fièvre  de  la  dengue  n'est 
modifiée  en  rien  par  ce  medicament. 

Le  pouls  suil  les  oscillations  de  la  fièvre ;  il  varie  entre  100  et  130.  Cependant 
Vouvray  et  de  Brun  ont  noté  dans  quelques  cas  un  ralentissement  notable  des 
pulsations,  surtout  pendant  la  convalesccnce. 

Cette  fièvre  si  vive,  si  brusque,  s*accompagne  souvent  de  déterminations 
gastriques  ;  c'était  la  règle  dans  Tépidémie  de  Syrië  :  <  Tres  souvent  Ia  maladie 
débute  par  les  symptómes  d'un  violent  embarras  gastrique.  La  langue  sale, 
recouverte  d*un  cnduit  blanchdtre,  porte  sur  ses  bords  Tempreinte  des  dents ; 
Thaleine  est  félide;  Tanorexie  est  absolue  et  persiste  pendant  longtemps, 
souvent  méme  après  la  convalescence.  » 

Les  caractères  des  urines,  pendant  cette  période  fébrile,  sonttrès  variables: 
tantót  elles  sont  abondantes  et  claires,  comme  les  urines  des  hystériques  (Mar- 
tiolis) ;  tantót,  au  contraire,  elles  sont  en  petite  quantitë,  foncées  et  sédimen- 
teuses.  L*albumine  est  rare  dans  la  denguc,  et,  quand  elle  existe,  elle  disparalt 
aussitót  que  la  fièvre  tombe  (de  Brun). 

Doalenrs.  —  A  Ia  sensation  de  brisement  et  de  fatigue  qui  marque  le  débul 
de  rinfection,  se  joignent  bientót  des  doiUeurs  plus  localisées  et  plus  vio- 
lentes. 

Les  phénomènes  douloureux  sont  en  effet  constants  dans  Ia  période  d*inva- 
sion;  ils  constituent  le  signe  pathognomonique,  pour  ainsi  dire,  de  la  maladie; 
tous  ceux  qui  ont  eu  Toccasion  de  Tobserver  sont  d*accord  sur  ce  point,  mais 
leur  accord  cesse  quand  il  s'agit  de  fixer  les  caractères,  le  siège,  la  durée,  etc., 
de  ces  douleurs.  A  eet  égard,  les  difTérentes  épidémies  présentent  des  diver- 
gences  notables. 

Presque  toujours,  les  douleurs  articulaires  et  musculaires  s'installent  bnis- 
quement,  en  m<^mc  ItMiips  que  la  fièvre.  Quelquefois,  cependant,  elles  peuvenl 
précéder  Tascension  thermique,  el  dans  d'autres  cas  la  suivre. 

Suivanl  les  épidémies,  les  douleurs  articulaires  siègent  soit  au  niveau  des 
grandes  arliculations,  soit  dans  les  petites  articulations  des  doigts. 

C'est  ainsi  que,  dans  presque  toules  les  épidémies  de  Syrië,  les  localisations 
articulaires  existaienl  souvent  aux  genoux,  ce  qui  fait  designer  la  maladie  par 
les  Arabes  sous  le  nom  de  «  Abou-rckabe  »  ou  t  père-aux-genoux  •. 

Dans  répidémic  des  Antilles,  les  douleurs  s'annon^aient  par  la  raideur  sou- 
daine  d'un  des  doigts,  généralement  de  Tauriculaire,  raideur  qui  ne  t^rdail 
pas  h  envahir  successivcment  la  main,  le  bras  el  Tépaule,  de  sorte  qu'en 
quelques  heures,  le  mcmbre  supérieur  tout  entier  devenait  si  rigide  el  si 
douloureux,  qu*il  étail  impossible  de  fléchir  les  doigls  (Rochard).  Pour  cer- 
taiiis  auteurs,  les  douleurs  des  petites  arliculations  seraient  vraiment  caracté- 
ristiques  de  la  dengue  (Mahé).  ' 

Ces  douleurs,  d'intensilé  et  d'étendue  Irès  variables,  sont,  dans  la  plupari 
des  cas,  proportionnelles  a  Télévalion  de  la  température.  Elles  augmentenl 
par  les  mouvemenls,  de  sorte  qu'elles  peuvenl  rendre  la  marche  difficiie 
OU  même  impossible  (de  Brun). 

Tantót  localisées  aux  articulations  primitivement  alteintes  (de  Brun),  elles 
peuvenl,  dans  d'autres  circonstances,  se  déplacer  comme  les  douleui*s  du  rhu- 
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malisme  articulaire  aigu  (Rochard).  Carpent  et  Martiolis  diseni  avoir  observé 
dans  linde  la  tuméfaction  des  jointures  ainsi  que  celle  des  gaines  iendineuses 
du  poignei.  La  plupart  des  auteurs  sont  cependant  unanimes  k  déclarer  que 
Tarthrite  véritable  est  Texception  dans  la  dengue,  et  qu'il  s'agit  simplement 
d*arthralgie. 

D*ailleurs,  ces  douleurs  articulaires  s*accompagnent  souvent  de  doulcui*s 
musculaires  qui  siègent  surtout  Ie  long  de  la  colonne  vertebrale,  aux  lombes, 
au  dos  OU  k  Ia  nuque,  quelquefois  au  niveau  des  masses  musculaires  du  mollet 
(Rey  et  de  Brun).  Ces  myalgies  peuvent  revétir  une  grande  violence,  et  déter- 
miner  chez  Ie  malade,  qui  cherche  en  vain  une  position  moins  douloureuse, 
une  agitation  et  une  impatience  extrémes. 

La  céphalalgie  est  également  un  des  symptómes  constants,  dès  Ie  début  de 
la  dengue.  EUe  est  violente,  continue,  et  s*accompagne  volontiers  d'unc 
sensation  pënible,  au  fond  de  Toeil  ou  de  Torbite,  sensatiou,  dit  de  Brun, 
c  semblable  k  celle  qui  se  produirait  si  Ie  globe  oculaire,  devenu  trop  volu- 
mineux,  se  trouvait  fortement  comprimé  par  les  parois  de  la  cavité  dans 
laquelle  il  est  logé.  » 

La  lumière,  Ie  bruit,  augmentent  ces  phénomènes  douloui'eux,  qui  devien- 
nent  assez  intenses,  parfois,  pour  amener  Tinsomnie.  Mais  les  douleui's  mus- 
culaires et  articulaires,  la  céphalalgie,  si  alarmantes  par  les  gémissements 
continuels  qu^elles  provoquent  chez  Ie  malade,  ne  sont  pas  de  longue  durée. 
—  Au  bout  de  24  k  48  heures,  elles  s'amendent,  sans  disparattre  cependant 
totalement.  L'agitation  et  Tanxiété  font  place  k  un  calme  relatif. 

État  gastrique.  —  Il  est  caractérisé  par  presque  tous  les  symptómes  de 
rembarras  gastrique  ordinaire  :  soif  vive,  langue  blanchdtrc,  étalée,  avec 
empreinte  des  dents  sur  les  cótés,  nausées,  parfois  vomissements  muqueux  ou 
bilieux,  constipations. 

Ëmptions.  —  L*exanthème  de  la  dengue  se  produit  en  deux  fois. 

La  première  éruption,  ou  éruption  prémonitoire  (de  Brun),  est  en  général 
fugace;  ellc  arrive  en  méme  temps  que  la  fièvre,  et,  comme  elle,  ne  persisle 
pas  au  dele  de  U  k  48  heures  en  général.  Elle  consiste  en  une  congestion 
intense  des  téguments,  plus  epécialement  de  la  face.  La  peau  du  front,  des 
paupières,  des  joues,  parfois  du  tronc  et  des  membres,  est  Ie  siègc  d'un 
érythème  difFus,  empourpré,  en  méme  temps  que  d*un  oedëme  plus  ou  moins 
étendu,  qui  peut  d'ailleurs  exister  sans  la  rougeur.  —  Les  muqueuses  peuvent 
également  étre  envahies  par  Téruption  :  les  yeux  sont  larmoyants,  des  épistaxis 
surviennent,  Tangine  n*est  pas  exceptionnelle ;  mais  cette  éruption  prémoni- 
toire, «  initial  rash  >  des  Anglais,  manque  souvent,  ou  bicn  peut  passer 
inaperQue. 

Uéruption  secondaire  («  terminal  rash  >)  est  k  la  fois  plus  constante  et  plus 
tenace  :  elle  constituo  un  des  signes  pathognomoniques  de  la  dengue. 

Ge  qui  la  caractérisé  avant  tout,  c'est  son  polymorphisme  :  elle  simule, 
suirant  les  cas,  rexanthèroe  de  la  rougeole  ou  de  Ia  scarlatine,  parfois  celui 
des  deux  jnaladies  rëuniea. 
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Dans  d*autres  circonsiances,  Téruption  consiste  en  papules  bien  circonscriies, 
faisant  une  saillie  plus  ou  moins  prononcée.  Enfin,  différents  observateurs 
Tont  vuc  ressembler  k  l'urticaire,  aux  roséoles,  ou  bien  encore  s'accompagner 
d'une  poussée  de  vésicules,  de  bulles  et  méme  de  pustules. 

Ces  différcntes  modalités  peuvent  d*ailleurs  exister  en  méme  temps. 

L*éruption  siège  d'abord  aux  mains  et  aux  pieds  et  gagne  ensuite  les  bras, 
Ie  cou,  la  face  et  Ie  tronc.  Les  membres  inférieurs  sont  atteints  plus  rarement 
(de  Brun).  Elle  s'accompagne  de  gonflement  et  souvent  aussi  de  démangeai- 
sons,  mais  sa  durée  ne  dépasse  guëre  2  è  5  jours. 

Desquamation.  —  La  desquamation  survient  ensuite  :  elle  est  taniót  furfu- 
racée  dans  les  formes  légères,  tantót  en  lambeaux  plus  ou  moins  étendus; 
elle  est  toujours  proporlionnelle  k  l'intensité  de  Téruption. 

Les  démangeaisons,  qui  existaient  déja  au  moment  de  Téruption,  augmentent 
parfois  au  point  d*empécher  Ie  sommeil  :  il  n'est  pas  rare  d*assister  k  Ia  pro- 
duction d*abcës  dermiques  superficiels  k  la  suite  de  lésions  de  grattage. 

La  durée  de  la  desquamation  est  tres  variable ;  elle  peut  se  prolonger  pen- 
dant 10  et  méme  15  jours  —  conmie  dans  Tépidémie  de  la  Réunion  —  mais 
Ie  plus  souvent  elle  cesse  après  5  ou  6  jours. 

Tels  sont  les  principaux  symptómes  qu*on  peut  réunir  dans  une  description 
schématique  de  Ia  dengue.  Mais  ce  tableau  est  loin  de  répondre  aux  nombreuses 
modalités  que  revét  la  maladie  suivant  les  épidémies. —  Ces  différences  portent 
soit  sur  les  prodromes,  qui  peuvent  manquer  totalement,  soit  sur  les  douleurs, 
qui,  quoique  conslantes,  ne  sont  identiques  ni  dans  leur  intensité  ni  dans 
leur  siège,  soit  sur  la  fièvre,  qui  tantót  s'élève  au-dessus  de  41^,  s'accompa- 
gnant  de  phénomènes  de  prostration  et  d*abattement  qui  rappellen!  la  dothié- 
neniérie,  tanlAt,  au  contraire,  oscille  entre  58®-39^,  sans  réaction  bien  vive, 
Boit  enfin  sur  réruption  elle-même. 

L 'exanthème  qui,  dans  plusieurs  épidémies,  s'est  produit  en  deux  poussécs 
successives,  peut,  en  effct,  se  borner  uniquement  au  t  terminal  rash  »,  qui 
lui-méme,  suivant  les  cas,  rappelle  tantót  la  rougeole  ou  la  scarlatinc. 
tantót  l'urlicaire  ou  même  une  éruption  vésiculeuse  ou  bulleuse.  II  n  est 
pas  jusqu'è  la  desquamation  qui,  elle  aussi,  ne  varie  depuis  une  desquama- 
tion en  fine  poussière,  farineuse,  jusqu'è  la  desquamation  en  lambeaux  de  la 
scarlaline. 

Ce  polymorphisme,  dans  ses  symptómes  les  plus  essentiels,  est  un  des 
grands  caractères  qu'on  peut  assigner  k  la  dengue. 

Complications.  —  Les  complicalions  de  la  dengue  sont  rares,  si  on  les  com- 
paro,  d'iine  part  a  celles  de  la  scarlaline  et  de  la  rougeole,  donl  nous  ravons 
rapprochóe  a  plus  d'une  reprise;    rares   surtout,   d'autre  part,    si    Ton    ticnt 
compte  du  nombre  considérable  de  sujels  qui  en  sont  frappés  en  temps  d'épi 
démie. 

On  a  signalé,  du  cóté  du  système  nerveux,  des  convulsions  ou  du  coma, 
surtout  che/  les  enfants,  des  paralysies  plus  ou  moins  durables,  parfois  de 
l'amaurose  è  la  suite  des  formes  hyperthcrmiques.  —  Le  docteur  Chasseauil 
rapporle  móme  quelques  cas  d'incoordiiiulion  musculaire,  d'ataxie,  qui  rentre- 
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raient  dans  Ie  cadre  des  pseudo-tabes  infectieux.  Des  observations  analogues 
avaieni  déjè  éié  rapportées  par  Poggio  dans  les  épidémies  de  Cadix  et  de 
Ténériffe. 

Rien  de  bien  précis  n'a  été  observé  du  cötó  du  coeur.  Cependant,  de  Brun 
signale  dans  ceriains  cas  un  soufflé  systolique  k  la  pointe,  qu'il  attribue  k  une 
insuffisance  mitrale  passagere  due  k  un  mauvais  fonctionnement  des  muscles 
papillaires. 

Les  organes  de  la  respiration  sont  absolument  indemnes  dans  Timmense 
majorité  des  cas,  et  ce  n'est  pas  \k  un  des  moindres  arguments  qu*on  peut 
invoquer  pour  diff'érencier  totalement  la  dengue  de  la  grippe. 

Les  atteintes  du  cöté  du  tube  digestif  sont  si  fréquentes  qu'elles  entrent 
dans  Ie  cadre  méme  de  la  maladie.  Il  est  des  cas,  cependant,  oü  les  sym- 
ptómes  d*embarras  gastro-intestinal  sont  si  accentués,  que,  s'ils  ne  consti- 
tuent pas  une  complication  k  proprement  parier,  ils  donnent  lieu  tout  au 
moins  k  une  forme  spéciale  de  la  maladie  :  c*est  la  forme  gasbnque  (de  Brun). 

Nous  rappellerons  également  que  la  dengue  s'est  montrée  plus  grave  chez 
los  sujets  afTectés  antérieurement  de  dilatation  d'estomac. 

De  Brun  a  noté  quelques  cas  de  congestion  hépatique  avec  ictère,  el  un  cas 
d'ictère  grave. 

On  a  signalé  aussi  quelques  phénomènes  congestifs  du  c6té  des  glandes 
salivaires,  qui  peuvent  méme  suppurer.  Mais  les  complications  les  plus  fré- 
quentes sont  les  adénites  du  cou,  des  aisselles  et  des  aines,  s*accompagnant 
OU  non  de  lymphangites  réticulaires  et  se  terminant  par  résolution  au  bout  de 
quelques  jours. 

Marche.  —  Durée.  —  Terminaison.  —  La  marche  de  la  dengue  peut 
étre  divisée,  comme  nous  l'avons  vu,  en  quatre  périodes. 

Après  une  période  dHncubation  qui  ne  dépasse  pas  4  jours,  les  symptómes 
caractéristiques  de  la  période  d'invasion  s'installent  plus  ou  moins  brusque- 
ment  suivant  les  cas  et  sont  précédés  ou  non  de  prodromes. 

La  période  d'invasion  dure  plus  ou  moins  longtemps  suivant  les  épidémies: 
24  k  48  heures  dansles  épidémies  de  Tlnde  et  d'Amérique  ;  3,  4,  5  jours  même 
dans  la  récente  épidémie  do  Syrië.  A  ce  moment  la  fièvre  tombe,  les  douleurs 
s*amendent,  Yéruption  terminale  survient  qui  ne  se  prolonge  pas  au  delèi  de 
48  heures,  pour  faire  place  èi  une  desquamation  dont  la  durée  moins  bien 
limitée  peut  atteindre  10  et  méme  15  jours  et  au  dele. 

La  durée  de  Tafl^ection  est  en  somme  tres  variable;  elle  oscille  entre  3  et 
iO  jours,  mais  les  cas  ne  sont  pas  rares  oü  cctte  limite  a  été  largement  dépassée 
(de  Brun). 

La  guérison  est  la  règle  dans  la  dengue.  Malgré  la  brusquerie  de  ses  atta- 
ques, malgré  la  violence  de  ses  symptömes,  il  est  rare  que  la  maladie  se 
termine  par  la  mort. 

Tres  souvent  la  convalescence  tratne  en  longueur  et  se  traduit  par  une 
faiblesse  musculaire  et  une  apathie  intellectuelle  vraiment  caractéristiques. 

L'anorexie,  qui  est  un  des  symptömes  de  la  maladie,  peut  également  se 
prolonger  de  fagon  k  empêcher  Talimentation  du  malade. 
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Les  rechutes  ne  soni  pas  rares ;  les  symptómes  en  sont  généralement  moins 
accenlués  que  ceux  de  la  première  atleinte. 

Une  première  attaque  nc  confère  pas  rimmunité.  Pour  certains  auteurs, 
les  recidives,  loin  d'être  une  exeeption,  seraient  méme  tres  fréquenies ;  «  cer- 
tains malades  ofTrent  è  ce  sujet  une  prédisposition  touie  spéciale  et  soni  pris 
une  OU  deux  fois  k  chaque  épidémie  »  (do  Brun). 

Pronostic. —  Lc  pronostic  de  la  dengue  est  bénin  ;  tous  les  auteurs  son. 
d'accord  sur  ce  point.  C'est  è  peine  s*ils  rapportent  quelques  cas  de  mort 
pouvani  lui  être  attribués  avec  certitude. 

Le  pronostic  des  complications  est  également  favorable ;  il  Test  cependant 
moins  chez  les  enfants,  qui  peuvent  être  pris  de  convulsions  ou  de  coma. 
Chez  eux,  la  terminaison  fatale  a  été  const-atée  quelquefois. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  dengue,  facile  en  temps  d'ëpidémie, 
Test  beaucoup  moins  quand  il  s'agit  de  dépister  les  premiers  cas  qui  se  pré- 
sentent  k  Tobservateur.  Elle  peut  simuler  un  grand  nombre  d'affections  sui- 
vant  la  prédominance  et  la  modalité  de  tel  ou  tel  symplöme. 

Les  premiers  cas  de  Tépidémie  de  Syrië,  observés  par  de  Brun,  rappelaient 
k  leur  début  de  véritables  embarras  gastriques  fébriles,  mais  la  fréquence  de 
TafTection,  Tabattement,  les  douleurs  et,  plus  tard,  Téruption,  permirent  bien- 
töt  de  rapporter  la  maladie  k  sa  véritable  cause. 

La  courbature  qui  accompagne  la  dengue  ainsi  que  le  catarrhc  des  voies 
digestives  peuvent  faire  penser  k  la  forme  gastro-intestinale  de  la  grippe,  mais 
Tabsence  de  tout  symptóme  pulmonaire,  la  marche  de  la  température,  Tévo- 
lution  cyclique  de  la  maladie,  suffisent  en  général  pour  éviter  loule  coii- 
fusion. 

Quand  la  maladie  présente  des  phénomènes  de  prostration  et  (ranéantis- 
sement  plus  accentués,  quand  surviennent  des  épistaxis,  de  Tinsomnie,  du 
délire,  on  peul  songer  k  une  dothiénentérie.  Mais  le  soudaineté  de  Tinva- 
sion,  Tascension  brusque  de  la  fièvre,  qui  caractcrisent  la  début  de  la  dengue. 
sont  en  opposition  formelle  avec  la  marche  graduelle,  progressive,  de  la  fièvre 
typlioïde.  Au  surplus,  si  le  doute  se  prolonge,  on  pourra  se  rappeler  que  la 
coiistipation  est  la  règle  dans  la  dengue,  el  que  la  diarrhée  survient  seule- 
ment  k  tilre  de  complicalion  el  k  une  période  plus  avancée  de  la  maladie. 

Comme  généralement  ces  épidémies  de  dengue  se  produisent  dans  des 
régions  paludéennes,  un  acces  pernicieux  peut,  dans  certains  cas,  faire  croire 
k  l'invasion  fébrile  de  la  dengue,  mais,  grAce  aux  symptömes  douloureux  el  è 
l'éruplion,  le  doule  ne  saurail  se  prolonger. 

D'autre  part,  la  violence  de  la  douleur,  qui  imprime  k  la  dengue  un  cachet 
tout  particulier,  qui  lui  donne  méme  un  air  de  gravité  qu'elle  est  loin  d*avoir 
récllemenl,  peul,  suivanl  son  siège,  faire  croire  soit  k  une  attaque  de  rhuma- 
tisme  arliculaire  aigu,  soit  a  un  simple  rhumatisme  musculaire,  au  lombago 
ou  au  lorlicolis.  Cependant  Tabsence  de  toute  réaclion  inflammatoire  au  niveau 
des  articulalions  douloureuses,  Télat  gastrique  tres  prononcé  dans  un  cas, 
tandis  qu'il  fait  défaut  dans  l'autre,  permettront  d*établir  dès  le  début, 
avant  ranparilion  de  tout  exanthème,  un  diagnostic  positif.  Quant  au  rhu* 
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malisme  musculaire,  il  est  exceptionnel  qu'il  donne  lieu  k  une  fièvre  aussi  vive 
que  celle  qui  marque  Ie  début  de  la  dengue. 

Il  n'est  pas  jusqu*è  réruplion  qui,  si  ellc  aide  souvent  au  diagnostic,  ne 
puisse  également  rappeler  suivant  les  cas  celle  de  la  rougeole,  de  la  scarla- 
tine,  de  la  variole,  de  Térysipèle  de  la  face,  de  Turticaire. 

La  rougeole  est  presque  exclusivement  Tapanage  du  jeune  dge,  tandis  que 
la  dengue  frappe  aussi  bien  les  enfants  que  les  adultes  ;  elle  s'annonce  par  des 
phénomènes  congestifs  du  c6té  de  la  conjonctive,  de  la  pituitaire,  s*accom- 
pagne  presque  toujours  de  déterminations  pulmonaires  qui  sont  exceptionnelles 
dans  la  dengue. 

La  scarlatine,  malgré  la  brusquerie  de  son  début,  qui  ressemble  è  celui  de 
la  dengue,  s'en  distinguera  par  Tangine,  par  Tabsence  de  douleurs ;  elle  s*en 
distingue  encore  par  la  localisation  de  Téruption,  qui,  au  début,  se  fait  aux 
aines  et  aux  aisselles,  et  surtout  par  Taspect  de  la  langue  et  Tintégrité  du 
tube  digestif. 

L'invasion  de  la  dengue,  quand  elle  donne  lieu  k  une  fièvre  vive,  k  de  la 
céphalalgie,  k  des  douleurs  lombaires  violentes,  k  des  vomissements,  peut  faire 
penser  k  la  variole,  surtout  quand  un  certain  nombre  de  papules  apparaissent 
èi  la  face.  Mais  la  marche  de  température,  Tévolution  ultérieure  de  ces  papules, 
qui  ne  se  transforment  pas  en  vésico-pustules,  ne  permettent  pas  une  con- 
fusion  de  longue  durée. 

L'  <  initial  rash  >  sera  distingue  de  Térysipële  de  la  face  par  Tabsence 
totale  de  douleurs  au  niveau  de  Téruption  et  également  par  Fabsence  du  bour- 
relet  qui  la  limite. 

Quant  k  Turticaire,  elle  s*accompagne  rarcment  d*un  apparcil  symptoma- 
tique  aussi  complet;  les  démangeaisons  sont  plus  vivcs,  et  la  marche  est 
essen tiellement  différente. 

Étiologie.  —  Nature.  —  Les  conditions  individuelles  d*dge,  de  sexe,  pas 
plus  que  les  conditions  sociales,  que  celles  de  race  et  de  nationalité,  n*ont 
d'influence  sur  la  production  de  la  dengue  (Mahé). 

En  temps  d'épidémie,  peu  de  personnes  échappent  aux  atteintes  de  la 
dengue.  Cette  extension  rapide  de  la  maladie  ne  peut  s'expliqucr  que  par  la 
contagion;  telle  était  dé]k  Topinion  de  la  plupart  des  observateurs  avant  Tépi- 
démie  de  Syrië  et  d*Asie  Mineure  de  4889.  Étudiée  k  ce  point  de  vue  avec 
beaucoup  de  soins  par  de  Brun  k  Beyrouth,  par  Chasseaud  k  Smyrne,  Tépi- 
démie  de  1889  a  établi  d*une  fagon  définitive  que  la  dengue  est  une  maladie 
contagieuse.  Ges  deux  observateurs  ont  pu  suivre  k  difTérentes  reprises  Texten- 
sion  successive  de  la  maladie  aux  personnes  d*une  même  maison,  d'une  mémc 
me,  d*un  mémc  quartier,  de  la  ville  cntière. 

c  Toujours  (et  je  laisse  k  ce  mot  son  acception  la  plus  étroite  et  la  plus 
stricte),  toujours  les  gens  d*une  même  maison  ont  étémalades  en  méme  temps, 
OU  successivement  k  des  intervalles  tres  rapprochés  (de  Brun)  ». 

Analysant  sa  marche  envahissante  depuis  la  cóte  de  Syrië  jusqu'è  Constan- 
tinople  et  la  Macédoine,  les  deux  auteurs  précités  sont  arrivés  k  cette  conclu- 
sion  que  la  dengue  a  été  toujours  transportée  d'une  région  k  Tautre  par  des 
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voyageurs  atteinis  eux-mémes  de  la  maladie.  Aussi  la  propagation  s'est-elle 
effecluée  non  pas  en  raison  de  la  proximilé  des  localités,  mais  bien  plutót 
en  raison  de  la  faciliié  des  Communications^ 

Pour  quelques  observaieurs,  la  déngue  serail  également  contagieuse  pour 
certains  animaux,  chiens,  chals,  etc. 

Une  tentalive  d'inoculalion  faite  par  Vodermann  semble  avoir  élé  suivie  de 
succes.  L'injection  du  sang  d'une  femme  atleinte  de  dengue,  dans  la  veine 
d*un  singe,  produisit  <  un  abaisscmeni  de  température  au  débui;  mais  Ie 
jour  suivanl  il  y  cut  une  ascension  Ihermique  et  des  signes  de  malaise  pen- 
dant deux  jours.  L'animal  se  tint  ramassé  sur  lui-méme,  immobile  sur  une 
natte,  Ie  poil  hérissé,  refusant  toute  nourriture.  La  guérison  survint  au  bout 
de  quelques  jours  ». 

C'est  donc  la  contagion  qui  imprime  è  cette  affection  ce  caractère  épidé- 
mique,  que  peu  de  maladies  possëdent  au  même  degré.  Aussi  est-il  de  notion 
courante  que,  dans  les  pays  atteints  de  dengue,  les  3  quarts,  les  4  cinquièmes 
de  la  population  payent  leur  tribut  è  la  maladie. 

La  dengue  a  besoin  de  chaleur  pour  évoluer.  Hirsch  a  fait  remarquer  que, 
quand  elle  se  déclare  en  dehors  des  tropiques,  c'est  toujours  pendant  les  sai- 
sons  chaudes,  en  été  ou  en  automme,  mais  la  chaleur,  Tétat  hygrométrique 
(de  Brun),  ne  peuvent  être  que  des  causes  occasionnelles  qui  favorisent  Ie 
développement,  Textension  de  la  maladie.  Il  ressort  en  effet  de  sa  description, 
de  ses  symptómes  et  surtout  de  sa  contagion  que  la  dengue  est  avant  tout 
une  maladie  infectieuse. 

On  peut  affirmer  que  la  cause  prochaine  déterminante  de  raffeciion  est  k 
coup  sClr  un  micro-organisme  spécifique. 

Ce  microbe  aurait  peut-être  déjè  été  vu  en  Amérique  dans  Ie  sang  de 
malades,  sous  forme  de  petits  éléments  sphériques,  colorés  par  la  solution 
alcaline  de  bleu  de  mélhylène.  (Langhlin  1886.) 

S'il  est  hors  de  doute  que  la  dengue  entre  dans  ie  cadre  des  maladies 
zymoliqnes,  il  est  plus  difficile  de  préciser  sa  place  è  cóté  de  telle  ou  telle 
air(»clion. 

Qnoiqiie  rintensilé  des  phénomènes  généraux,  la  violence  de  la  courbature, 
de  la  proslralion,  souvent  Télat  gaslrique  élablissent  une  grande  analogie 
cnlrc  la  dengue  et  la  grippe,  l'immense  majorité  des  observateurs  sépare 
réellemeiit  les  deux  alTections.  Telle  a  été  également  l'opinion  presque  unanime 
de  r Académie  de  médecine  (séance  du  17  décembre  1890)  ('). 

D'ailleurs,  en  dehors  des  signes  cliniques,  qui  les  distinguent  (déterminations 
pulmonaires  dans  la  grippe,  éruplion  dans  la  dengue),  Textension  des  deux 
maladies  est  loin  de  se  produire  de  la  méme  fagon. 

Le  tablenu  clini(|ue  de  la  maladie,  son  extreme  contagiosité,  rapprocheraienl 
plu  tol  la  dengue  des  fièvres  éruplives,  avec  cette  restriction  toutefois  que  son 
exanthème,  n'ayanl  pas  de  caraclères  propres,  procédant  è  la  fois  de  la  rougeole, 
de  la  scarlaline  ou  de  la  variole,  reste  essentiellement  polymorphe.  D'aulre 
pari  elle  s'en  distingne  par  l'absence  totale  de  déterminations  viscérales, 
telles  (jue  bronc^hite  ou  broncho-pneumonie,  angine  ou  néphrite. 

(•)  Voy.  arl.  Orippe,  p.  80Ö  et  810. 
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Distribution  géographique.  —  Il  nous  reste  è  élablir  Ia  distribuiion 
géographique  actuelle  de  la  dengue.  Il  exisie  deux  grands  foyers,  Tun  améri- 
cain  et  Tautre  indo-malais,  qui  ont  toujours  été  Ie  point  de  départ  des  épi- 
démies.  Le  foyer  asiatique  semble  avoir  augmenté  son  extension,  alors  que 
celui  d'Amérique,  au  contraire,  n*a  donné  lieu  qu'è  des  épidémies  insigni- 
fiantes,  depuis  la  grande  épidémie  de  1848. 

A  eet  égard  de  Brun  rappelle  que  la  dengue  a  fait  sa  première  apparition 
en  Syrië  en  i86i  (Suquet),  et  qu*è  partir  de  cette  époque  elle  s'est  manifestée 
è  Beyrouth  tous  les  ans,  ou  tous  les  deux  ans,  d*une  fa^on  épidémique.  D  autre 
part  il  anirme  que  ces  épidémies  successives  n  étaient  pas  le  résultat  d'une 
importation,  mais  bien  une  nouvelle  manifestation  de  la  dengue,  qui,  après 
une  première  invasion,  est  devenue  endémique  en  Syrië.  Il  en  conclut  avec 
raison  que  la  dengue  s'est  acclimatée  dans  la  région,  comme  elle  s*était  accli- 
matée  successivement  en  Egypte  et  en  Cyrénaïque. 

Cette  extension  progressive  de  la  maladie,  jointe  k  la  fréquence  des  relations 
commerciales  entre  les  cötes  d'Égypte  et  de  Syrië,  et  celles  d*Italie  et  de 
France,  lui  permet  de  présager  l'invasion  probable  de  TEurope  meridionale 
dans  un  avenir  plus  ou  moins  éloigné. 

Telle  était  d'ailleurs  également  Topinion  de  Mahé,  en  1882,  quand  il  écri- 
vait :  c  Mais  il  faut  se  tenirsur  la  réserve,  car  rien  nenous  assure  que  la  dengue 
n'envahisse  un  jour  nos  latitudes  plus  élevées  du  vieux  continent,  surtout  k  la 
faveur  des  chaleurs  estivales  et  par  suite  de  Timportation  réitérée  de  ces  foyers 
indo-malais,  qui  paraissent  en  ce  moment  dans  une  énergique  activité.  > 

Traltexnent.  —  Contre  la  dengue,  maladie  c}rclique  et  k  évolution  réglée, 
il  faut  employer  le  minimum  de  médicaments  possible  et  aux  doses  les  plus 
modérées. 

Si  les  douleurs  sont  trop  vives,  on  aura  recours  k  l'antipyrine,  aux  injections 
sous-cutanées  de  morphine  et  aux  potions  de  chloral.  Si  Tembarras  gastrique 
est  tres  prononcé,  on  le  combattra  par  Tusage  de  quelques  laxatifs  ou  d*une 
dose  d'ipécacuanha.  Si  la  température  est  trop  élevée,  on  administrera  les 
afTusions  froides  ou  le  sulfate  de  quinine. 

Dans  la  convalescence  souvent  compliquée  de  débilitation,  on  aura  souvent 
k  ordonner  la  médication  tonique,  le  quinquina,  les  amers,  les  astringents,  les 
ferrugineux. 


CHAPITRE  III 


PALUDISME 


Définition.  —  Sous  le  nom  de  paludisme,  nous  décrirons  une  malade  infec- 
tieuse,  spécifique,  déterminée  toujours  par  un  hématozoaire  spécial  découvert 
par  Laveran.  Variable  dans  ses  formes  et  son  évolution,  cette  maladie  a  regu 
a  travers  les  dges  des  noms  tres  divers,  tirés  de  son  étiologie,  de  sa  thérapeu- 


842  PALUDISME. 

tique  OU  de  son  allure  clinique  :  fièvres  palustres^  fièvres  maremmatiqueSj  fièvres 
tellurique^^  malaria  (maurais  air),  infection  paiusire,  intoxicaiion  ielluriquey 
fièvres  a  quinquina.  fièvres  mtermittentes^  fièvres  rémittenies, 

Le  mot  paludisme  proposé  par  M.  Vemeuil  est  adopté  aujourd*hni  par  la 
majorité  des  auteurs  et  notamment  par  M.  Laveran,  dans  son  trailé  tout 
récent :  «  il  est  court,  il  rappelle  Torigine  principale  des  fièvres  et  il  ne  donne 
pas  une  fausse  idéé  de  la  nature  des  accidents  comme  font  quelques  auires 
dénominations,  celle  de  (iévre  intermittente,  par  exemple(^)  >. 

Historique.  —  L*histoire  du  paludisme  est  aussi  yieille  que  la  médecinc, 
et  ses  origines  remontent  aux  livres  hippocratiques.  Elle  fut  longtemps  com- 
prise  dans  le  groupe  des  fièvres  que  les  anciens  appelaient  essentielles  el 
confondue  ainsi  avec  la  fièvre  typhoTde,  le  tjphus  exanthématique  et  récur- 
rent,  la  fièvre  jaüne,  certaines  formes  de  dysenterie. 

t  II  a  fallu  plusieurs  siècles  d*observation  et  de  discussion,  disent  MM.  Kelsch 
et  Kiener  (*),  pour  distinguer  ces  fièvres  les  unes  des  autres  et  les  individualiser. 
L'historique  de  la  malaria  n'est  autre  chose  que  le  récit  de  la  lente  et  pro- 
gressive  séparation  de  celte  maladie  avec  les  autres  fièvres  essentielles  et 
notamment  avec  la  fièvre  typhoïde.  > 

Nous  ajouterons  que  eet  historique  est  aussi  le  récit  de  la  lente  et  pro- 
gressive  fusion,  dans  une  méme  étioiogie,  des  types  intermittents,  rémittents, 
continus,  pseudo-continus  et  subcontinus  de  la  malaria. 

Lorsque,  vers  la  moitié  du  xvir  siècle,  Tusage  du  quinquina  se  répandit  en 
Europe,  Torti,  parmi  les  fièvres  dites  essentielles,  reconnut  tout  un  groupe 
justifiable  du  quinquina;  ihy  fit  enlrer  les  fièvres  intermittentes  et  la  sub- 
continue.  Le  cadre  ainsi  dressé  par  Torti  était  excellent;  il  comprend 
è  peu  prés  tout  ce  que  nous  désignons  aujourd'hui  du  nom  de  fièvres  palu- 
déennes. 

A  peu  prés  vers  la  méme  époque,  Morton  esquissa  le  premier  rétiologie  de 
la  maladie  qui  nous  occupe,  en  montranl  qu'elle  était  engendrée  surloul  par 
l'air  marécagcux.  L'air  paluslre,  chargé  de  particules  hétérogènes  el  véné- 
neuses,  la  saison  d'aulomne  pendant  laquelle  les  matinees  et  les  soirees  sonl 
froides,  telles  sonl,  disait  Morton,  les  causes  évidentes  des  fièvres  intermit- 
tentes, et  voile  pourquoi  ces  fièvres  sont  endémiques  dans  les  contrées  maré- 
cageusfts,  et  pourquoi  elles  sont  épidémiques  en  automne. 

Jusqu'6  la  fin  du  xviii**  siècle,  les  idees  si  justes  de  Morton  furent  adoptées 
par  ses  successeurs  :  par  Lancisi,  qui  observait  dans  les  Romagnes;  par  Lind. 
qui,  pendant  les  grandes  entreprises  coloniales  de  TAngleterre,  obser>'ait 
dans  tous  les  climats  du  globe;  par  Pringle,  qui  suivait  les  campagnes 
de  Fiandre,  d*Allemagne,  d'Écosse  el  de  HoUande;  par  Baumes,  qui  disser- 
lail  en  1885  et  1889  devant  la  Société  royale  de  médecine  de  Paris.  (Kelsch  et 
Kiener.) 

La  séparation  des  grandes  pyrexies  était  donc  sur  le  point  de  s'accomplir; 
mais  le  syslème  de  Broussais,  méconnaissant  la  spécilicité  étiologique  des 

(•)  A.  LAVïmAN,  Du  paludisme  et  de  son  hématozonire,  189i.  Préface. 
(*)  Kelsch  et  Kiener,  Traite  des  maladies  des  pays  chauds,  4889. 
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maladies,  vini  pour  laisser  iomber  dans  Toubli  ces  lentes  acquisiiions.  Dans  la 
rale  noire  et  diffluentc,  dans  Ie  foie  engorgé,  dans  Testomae  et  Tintestin  con- 
gcsüonnés,  dans  Ie  cerveau  de  coloration  brunc,  on  ne  vit  plus  que  de  la 
gastro-splënite,  de  la  gastro-hépatite,  de  la  gastro-entérite,  de  la  gastro-, 
céphalite,  marques  d'une  inflammation  qu'il  fallait  traiter  par  la  médication 
spoliatrice.  On  abandonna  Ie  sulfate  de  quinine,  et  certains  allèrent  méme 
jusqu'è  proclamer  Ie  danger  de  son  usage  dans  certaincs  formes  de  la  maladie. 
On  saigna  les  malades  et,  k  la  suite  de  cette  thérapeutique,  les  désastres  furent 
terribles  dans  notre  armee  pendant  les  premières  années  de  roccupation  de 
TAlgérie.  (Kelsch  et  Kiener.) 

C'est  alors  que  Maillot,  prescrivit  Ie  sulfate  de  quinine  k  fortes  doses  dans 
toutes  les  formes  de  la  malaria  et  refit  ainsi  la  conquêtc  de  TAlgérie.  On  a 
done  pu  dire,  avee  raison,  que  TAlgérie  n*aurait  jamais  été  conquise  sans 
Tarme  da  la  quinine. 

Lorsque  Bretonneau  et  ses  élèves,  de  1826  k  1829,  eurent  démontré  que 
Tulcération  des  plaques  de  Peyer  était  la  lésion  caractéristique  de"  la  fièvre 
typhoïde,  il  ne  fut  plus  possible  de  confondre  cette  pyrexie  avec  la  malaria.  Il 
manquait  cependant  encore  k  la  malaria  un  criterium  anatomique.  La  colo- 
ration noire  de  la  rate,  du  foie  et  du  cerveau  avnit  frappe  déjè  bien  des 
anatomo-pathologistes ;  Meckel,  puis  Virchow,  en  1859,  avaient  montrë  que 
cette  couleur  particuliere  était  due  k  la  présence  d'un  pigment  noir  dans  Ie 
sang,  mais  ce  furent  les  travaux  de  Frerichs  qui  vulgarisèrent  plus  tard  cette 
notion  anatomique  et  en  montrèrent  toute  la  valeur. 

En  ces  dernières  années,  bien  des  points  de  Tanatomie  pathologique  de  Ia 
malaria  se  sont  élucidés  k  la  lueur  des  travaux  sortis  de  TÉcole  fran^aise,  de 
Kelsch  et  Kiener,  de  Lancereaux  et  de  Comil. 

Quant  au  caractèrc  spécifique  de  la  malaria,  ce  n*est  pas  une  lésion  anato- 
mique qui  Ie  fournit,  mais  la  présence  de  parasites  spéciaux.  En  découvrant, 
il  y  a  dix  ans,  les  hématozoaires  du  paludisme,  Laveran  a  donné  de  la  maladie 
un  criterium  certain ;  il  a  montré,  en  outre,  que  Ie  pigment  en  circulation 
dans  Ie  sang  n'était  que  Ie  produit  de  la  vie  du  parasite. 

La  découverte  de  Laveran,  confirmée  aujourd'hui  de  tous  cótés,  a  établi 
sur  des  bases  solides  Tétiologie  et  la  pathogénie  des  lésions  de  la  malaria.  On. 
peut  la  définir  une  maladie  parasitaire,  due  k  la  pullulation,  dans  Ie  sang,  de 
protozoaires  d'un  genre  particulier. 


ÉTI0L06IE 


Fréquence.  —  Nous  avons  vu  que  la  malaria  était  de  tous  les  temps,  ellè 
est  presque  de  tous  les  pays,  avec  des  prédilections  tres  marquées,  il  est  vrai, 
pour  certaines  contrées.  Elle  est  la  maladie  la  plus  répandue. 

Dans  quelques  régions,  la  malaria  frappe  ses  coups  d'une  faQon  continue. 
C*est  la  maladie  avec  laquelle  il  faut  toujours  compter,  et  qu'il  faut  savoir 
dépisler  sous  les  masques  les  plus  divers.  Pour  ne  citer  qu'uB  exemple,  Pam- 
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poukis  (*),  par  ses  statisiiques  récentes,  démontrail  qu*en  Grèce  Ie  tiers  dos 
maladies  est  dü  au  paludisme. 

Le  paludisme  est  donc  un  des  plus  grands  fléaux  qui  aient  accablé  Thu- 
manité.  Il  a  été  souvent  la  cause  de  désastres  terribles  qui  ont  occasionné  la 
mort  simultanée  de  milliers  d*individus.  Au  point  de  vue  historique  le  plus 
famcux  de  ces  désastres  est  peut-être  celui  de  Walcheren  en  4809  (*).  A  cette 
époque,  l'Angleterre  avait  envoyé  sur  TEscaut  une  expédition  formidablc 
consistant  en  44000  hommes  et  470  voiles.  Napoléon,  alors  è  Schoenbninn, 
avec  sa  sagacité  transcendante  écrivit  k  ses  ministres  terrifiés  pour  les  ras- 
surer;  il  ordonna,  d*autre  part,  è  ses  généraux  de  retenir  les  Anglais  le  plus 
longtemps  possible,  sans  combattre,  dans  la  région  des  fièvres,  leur  disant 
que  tout  le  mal  serait  alors  pour  nos  ennemis,  qui  dans  cette  contrée  péri- 
raient  inutilement  de  la  fièvre,  sans  prendre  ni  Anvers,  ni  la  flotte.  Les  choses 
se  passèrent  comme  Napoléon  Tavait  prévu  et  nos  troupes  d'Anvers  purent 
assister  sans  combattre  au  désastre  de  Tarmée  anglaise  dont  pres  de  27  000  sol- 
dats  entrèrent  dans  les  hópitaux. 

Góographie.  —  Laveran  (')  fait  observer  :  i®  que  le  paludisme  augmente  de 
fréquence  et  de  gravité  k  mesure  qu*on  descend  des  póles  vers  Téquateur; 
2<*  que  les  principaux  foyers  du  paludisme  sont  situés  sur  les  cótes  ou  le  long 
des  grands  fleuves.  On  observe  encore  des  foyers  intenses  dans  les  deltas  des 
grands  fleuves  (Colin). 

En  Europe,  Tendémie  palustre  règne  principalement  sur  les  cótes  méridio- 
nales.  Les  cótes  d'Italie,  de  Sicile,  de  Grèce,  les  rives  de  la  mer  Noire,  celles  du 
Pó,  du  Tibre,  du  Danube,  sont  en  effet  les  principaux  foyers  du  paludisme  sur 
notre  continent.  A  partir  de  Saint-Pétersbourg  (59*  de  latitude),  le  paludisme 
disparatt  presque  complëtement. 

Si  la  plupart  des  vastes  foyers  fébrigènes  de  France  ont  k  peu  prés  disparu, 
il  en  reste  encore  dans  notre  pays  en  Sologne,  dans  les  Landes  et  dans  le 
Forez. 

Aux  Indes,  en  Chine,  en  Cochinchine,  dans  les  lies  de  la  Malaisie,  les  fièvres 
palustres  font  de  grands  ravages ;  elles  sont  presque  inconnues  k  Taïti,  en 
Australië  et  en  Nouvelle-Galédonie.  Elles  sont  tres  sévères  sur  les  cótes  de 
Guinee  et  du  Senegal ;  elles  le  sont  encore  k  Madagascar ;  elles  le  sont  moins 
en  Egypte  et  en  Algérie.  Les  recherches  récentes  des  médecins  mililaires 
frangais  ontmontré  que  la  «  fièvre  des  bois  •,  au  Tonkin,  ressort  du  paludisme. 

La  malaria  est  tres  redoutable  en  Amérique,  dans  toule  la  zone  Iropicale ; 
elle  Test  encore  sur  les  cótes  du  golfe  du  Mexique  et  des  Antilles. 

Les  formes  cliniques  du  paludislne  varient  suivanl  qu'on  l'observe  dans  nos 
régions  tempérées,  dans  les  régions  prétropicales  ou  dans  les  régions  tropi- 
cales.  D'une  fagon  générale  la  maladie  augmente  de  gravité  en  allant  du  nord 
au  sud. 

L'élude  de  la  géographie  médicale  du  paludisme  monlre  encore,  d'après 

(')  Pampoukis,  Étude  clinique  sur  les  ftèvres  palustres  de  Grèce  (Journal  des  Connais- 
tances  médicales,  1887). 
(*)  ThierS;  Histoire  du  Conêulat  et  de  V Empire,  t.  XI,  p.  194. 
O  Laveran,  Traite  des  Fièvres  palustres,  1884,  p.  2. 
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Laveran :  !•  que  les  fièvres  palustres  ne  s'observent  pas  sur  les  hauies  mon- 
iagnes  ou  sur  les  hauis  plateaux ;  2<*  qu*un  grand  nombre  de  localités,  autrefois 
désolées  par  la  malaria,  sont  devenues  tres  salubres,  et,  inversement,  que  cer- 
taines  populations  qui  pendant  de  longs  siècles  avaient  été  épargnées  par  les 
fièvres,  ont  vu  tout  è  coup  Tendémie  palustre  se  dévélopper  parmi  elles  avec 
une  grande  force. 

Influence  de  raliitude.  —  L*altitude  est  une  condition  aussi  défavorable  que 
Ie  froid  au  développement  de  la  malaria.  Mexico,  avec  ses  lacs  et  ses  marais, 
est  entouré  de  pays  k  fièvre,  mais,  en  raison  de  son  élévation,  la  ville  est 
presque  ind^mne  de  paludisme. 

Les  habitants  des  pays  è  fièvre  connaissent  depuis  longtemps  Tinfluence 
salutaire  de  Taltitude.  L'Arabe  d'Algérie,  pendant  la  saison  des  fièvres,  quitte 
la  plaine  pour  les  hauts  plateaux.  Les  Anglais,  aux  Indes,  ont  établi  sur  les 
hauteurs  des  sanatoria,  oü  les  colons  vont  passer  la  saison  dangereuse ;  nous 
avons  de  semblables  établissements  k  la  Guadeloupe. 

Il  suffit  parfois  d*une  faible  difTérence  d'altitude  entre  deux  localités  voisines 
pour  que,  dans  Tune,  la  malaria  soit  endémique  et  pour  que,  dans  Tautre,  elle 
soit  inconnue.  Laveran  a  fait,  k  Gons  tan  tine,  la  constatation  suivante :  dans  la 
vallée  du  Rummel,  qui  se  trouve  k  130  mètres  au-dessous  de  la  ville,  presque 
tous  les  habitants  sont  frappés  de  paludisme  et  souvent  sous  les  formes  les 
plus  graves ;  au  contraire,  les  habitants  de  Constantine  ne  sont  presque  jamais 
atteints  de  malaria. 

Döplacements  de  la  maladie.  —  Tout  récemment,  au  Congres  de  Berlin, 
A.  Celli  (*)  faisait  observer  avec  juste  raison  que,  pour  classer  un  pays  k 
malaria,  il  était  nécessaire  d'y  recueillir  des  observations  pendant  un  certain 
nombre  d*années.  Ainsi,  on  pourrait  faire  de  temps  en  temps,  disait-il,  par 
exemple  de  dix  ans  en  dix  ans,  les  corrections  de  la  carte  de  la  malaria. 

Dans  certaines  contrées,  on  peut  presque  k  volonté  faire  naitre  et  disparaitrc 
Ie  paludisme. 

Il  est  des  terres  que  Ton  ne  peut  remuer  sans  faire  éclater  la  maladie.  Les 
grands  mouvements  de  terrains  peuvent  faire  apparattre  la  fièvre  palustre, 
méme  dans  les  pays  oü  elle  ne  sévit  pas  d'habitude.  Ne  Ta-t-on  pas  vue  éclater  k 
Paris  en  1811,  lorsqu'on  creusa  Ie  canal  Saint-Martin?  Elle  est  restée  depuis 
endémique  sur  ses  rives;  elle  éclata  encore  en  1840,  lors  de  la  construction  des 
fortifications. 

L'abandon  d'un  pays,  la  dévastation  des  terres,  peuvent  augmenter  la  gravité 
de  Tendémie  palustre.  L'air  de  la  campagne  romaine,  dont  l'insalubrité  est 
aujourd'hui  proverbiale,  était  autrefois  si  salubre  que  Ton  préférait  pour  leur 
vigueur  les  soklals  fournis  par  les  tribus  rustiques  k  ceux  des  tribus  urbaines 
(Colin)  (').  Il  est  vrai  que  lors  de  la  républiquc  romaine,  Ie  Latium  était  un 
des  pays  les  plus  ferliles  du  monde,  et  que  depuis  des  siècles  les  champs  cul- 
tivés  ont  disparu  de  Yagro  romano. 

(*)  Angelo  Celli,  Les  MaUidies  malariennes;  leur  extension  géographique  (10"  Congres 
international  des  scicnces  médicales,  tenu  k  Berlin ;  Ocu.  hebdom,  de  AJéd,  et  de  Chir.,  1800, 
p.  422). 

(*)  L.  Colin,  TtmU  des  fièvres  intermUtentes^  1870  p.  40. 
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Les  travaux  d'art,  la  culture,  chassent  la  malaria  d'une  contrée.  Les  cótes 
de  HoUande,  autrefois  dévastées  par  Ie  paludisme,  en  sont  presque  indemnes 
depuis  les  premiers  travaux  d*endiguement  dont  elles  ont  été  Tobjet ;  Graves 
avait  remarqué  que  Ie  drainage  des  terres,  en  Irlande,  avait  eu  les  mêmes  bons 
résultats ;  la  malaria  a  diminué  dans  la  campagne  romaine  depuis  Ie  dessé- 
chcment  de  ses  marais;  en  Algérie,  Tendémie  palustre  a  presque  compl^tement 
disparu  de  la  plaine  de  la  Mitidja,  depuis  qu'on  a  dófriché  son  sol  (Laveran). 

Il  est  probable  que  les  arbres  et  les  plantes  assainissent  Ie  sol  en  Ie  drainant 
et  en  Ie  desséchant,  bien  plutöt  qu*en  mettant  en  ceuvre  sa  puissance  végé- 
tative  (Laveran). 

On  a  signalé,  en  ces  derniers  temps,  Taccroissement  de  la  malaila,  en  SucMe, 
dans  certains  districts  de  la  Virginie.  Bien  plus,  en  1869,  Ia  maladie  a  fait  sa 
brusque  apparition  dans  Ttle  de  la  Rëunion,  oü  elle  n*avait  jamais  existé ; 
peut-6tre  Ie  germe  avait-il  été  transporté  avec  des  plantes  venues  de  Mada- 
gascar. 

Sans  nul  doute,  les  marais  sont  des  milieux  de  prédilection  pour  Tagent  de 
la  malaria;  les  marais  Pontins,  les  Palus Méotides,  sont  justementcélèbres  pour 
leur  action  morbigène,  et  les  expressions  de  fièvres  palustres,  fièvres  des 
marais^  paludisme,  sont  justifiées  par  cette  étiologie.  Il  est  pourtant  des  con- 
trées  marécageuses  oü  la  malaria  est  inconnue,  sans  doute  parce  que  la  graine 
manque  alors  au  terrain.  Inversement,  la  malaria  peut  sévir  lè  oü  les  marais 
font  défaut,  dans  les  plaines  basses,  mal  drainées,  lè  oü  existent  des  canaux 
OU  des  fossés  mal  entretenus  et  mis  è  sec  pendant  Tété.  Voile  pourquoi,  sui- 
vant  Ie  mot  de  Laveran,  Ie  paludisme  est  une  maladie  des  campagnes,  de 
même  que  la  fièvre  typhoïde  est  une  maladie  des  villes.  C'est  dans  les  quartiers 
les  plus  populeux  de  Rome  que  Ie  paludisme  fait  Ie  moins  de  ravages  (Colin). 

Ce  que  nous  avons  dit  déjè  de  Tétiologie  de  la  malaria  nous  montre  qu'il 
faut  au  miasme  palustre,  pour  se  développer,  trois  facteurs  invoqués  par 
Laveran  :  «  i""  de  la  ierre^  jamais  les  fièvres  palustres  ne  prennent  naissance 
sur  les  navires  en  pleine  nier;  2*^  de  la  rhaleur^  il  n'y  a  pas  de  fièvre  dans  les 
régions  polaires;  d'autre  part,  dans  les  pays  tempérès  cl  chauds,  Tapparition 
de  rendémo-épidémie  annuelle  coïncide  toujours  avecle  prinlemps:  *>  de  fhu- 
midité,  dans  les  pays  tropicaux,  lorsquc  Ie  sol  est  desséché  depuis  longtemps, 
les  fièvres  disparaissent,  mais  il  suffit  de  quelqucs  jours  de  pluie  pour  rendre 
è  la  terre  sa  puissance  fcbrigène.  • 

«  Le  miasme  palustre  est  irauHporiable  d  distance^  des  fails  tres  nombreux 
démontrent  qu'il  faut  redouter  les  vents  qui  ont  passé  sur  des  marais  fébrini- 
gènes;  il  est  pesant,  il  s'élèvc  peu  dans  l'atmosphère;  dans  une  móme  maison, 
les  habitants  du  rez-de-chaussée  sont  plus  exposés  que  ceux  des  etages  supé- 
rieurs; enfin  le  miasme  palustre  est  constitué  par  Aqs  particules  solidee,  car  il 
est  arrèté  par  une  fortH,  par  un  ridcau  d'arbres,  qui  filtrent  pour  ainsi  dire 
Tair,  comme  fait  l'ouate  dans  les  expérieuces  de  Pasteur  et  de  Tyndall.  » 

Endémo-épidémie.  —  Dans  un  miMne  pays,  les  formes  de  la  maladie  varienl 
suivant  les  saisons.  La  malaria  est  en  effel  une  maladie  saisonnière;  elle  ne 
règne  pas  pendant  toule  l'année,  móme  dans  les  conlrées  oü  ello  fait  le 
plus  de  ravages.  M.  L.   Colin  a  remarqué  qu'a  Rome  les  fièvres  de  première 
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invasion  apparaissent  presque  è  jour  fixe,  vers  Ie  5  ou  Ie  6  juillei.  M.  Laveran 
a  observé,  pendant  trois  ans  de  suite  è  Constantine,  que  les  premiers  cas 
de  fièvres  de  première  invasion  se  produisaient  vers  Ia  fin  du  mois  de  juin, 
les  demiers  dans  Ie  courant  du  mois  de  novembre;  pendant  les  autres  mois  on 
n'observait  que  des  fièvres  intermittentes  de  recidive.  Il  y  avait  donc  k  cer- 
taines  périodes  de  Tannée  une  véritable  épidémie,  etcette  marche  de  la  maladie 
explique  bien  Ie  mot  endémoépidémie^  employé  par  quelques  auteurs.  Sem- 
blable  endémo-épidémie  s'observe  dans  presque  toutes  les  contrées  k  malaria. 
C'est  après  les  grandes  pluies,  vers  Ia  fin  de  Tété,  au  commencement  de  Tau- 
tomne,  que  les  fièvres  apparaissent  en  Grèce.  A  cette  époque  on  a  encore  pen- 
dant quelque  temps,  dit  Pampoukris,  des  chaleurs  qui  provoquent  des  fermen- 
tations  dans  Ie  sol  marécageux,  et  Ie  développement  du  miasme  palustre. 

Les  influences  cosmiques  exercent  souvent  une  action  considérable  sur  Téclo- 
sion  du  paludisme.  Dans  les  pays  k  fièvre,  il  suffit  parfois  d'un  coup  de  vent, 
d*une  pluie  abondante  suivie  de  sécheresse  et  d'évaporation  du  sol,  pour  faire 
éclater  la  maladie. 

Races.  —  La  race  nègre  jouit  presque  de  Timmunité  pour  les  fièvres 
palustres.  Les  nègres  acclimatés  en  Amérique  ou  en  Europe  sont  plus  sen- 
sibles  k  la  maladie.  Les  fièvres  palustres  n*épargnent  ni  les  Indiens,  ni  les 
créoles.  D  après  Laveran,  en  Algérie  la  maladie  est  moins  sévère  chez  les 
Arabes  que  chez  les  Européens. 

Age.  —  Lc  paludisme  est  de  tous  les  éges;  on  peut  Tobserver  chez  les  tout 
jeunes  enfants.  Il  paratt  méme  probable  qu'il  est  congénital  et  peut  étre 
transmis  de  Ia  mère  au  foetus.  Laveran  a  recueilli  un  certain  nombre  de  cas 
de  paludisme  chez  des  nouveau-nés  dont  les  mères  étaient  atteintes  de  fièvre 
intermittente.  (Faits  de  Sue  et  de  Hawelka,  de  Playfair  et  de  Duchek,  de  Bohn 
et  de  Bureau.)  (*). 

Dans  les  pays  palustres  on  observe  une  véritable  déchéance  physique  et 
morale  de  toute  Ia  population,  dont  Ia  taille  moyenne  et  Ia  vie  moyenne  sont 
sensiblement  diminuées. 

Profession.  —  Il  y  a  des  gens  qui,  par  leur  profession,  sont  prédisposés  au 
paludisme.  Les  jardiniers,  les  ouvriers  terrassiers,  ceux  qui  dessèchent  les 
marais  ou  curent  les  ports,  sont  plus  fréquemment  atteints.  Les  soldats  en 
campagne,  en  proie  aux  privations  et  aux  fatigues,  obligés  de  coucher  sur 
Ie  sol,  sont,  dans  les  pays  k  malaria,  une  proie  toute  désignée  pour  la  maladie. 
Les  fatigues,  les  maladies  antérieures,  toutes  les  causcs  débilitantes,  en  un 
mot,  prédisposent  au  paludisme.  L'accès  de  fièvre  est  souvent  rappelé  par  un 
traumatisme,  surtout  si  cc  traumatisme  porte  sur  Ia  rate  (de  Brun). 

(^)  Voy.  Laveran,  Du  paludisme  et  de  ion  hématozoairey  p.  157. 
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Histoire.  —  Depuis  quaranie  ans  que  Ton  recherche  les  parasites  de  Ia 
malaria,  on  a  cru  souvent  trouver  les  agents  pathogènes  de  la  maladie.  L'his- 
toire  de  ces  recherches  peut  être  divisée  en  trois  phases  bien  distinctes  :  dans 
la  première  on  incrimine  des  végétaux  microscopiques,  des  algues;  dans  la 
seconde,  on  accuse  des  schizomycètes,  des  bactéries  analogues  k  celles  que 
Ton  était  accoutumé  è  rencontrer  dans  les  autres  maladies  infectieuses ;  dans 
Ia  troisiëme,  enfin,  Laveran  démontre  que  ce  sont  des  microzoaires,  babitani 
Ie  sang,  ou  pour  mieux  dire  des  hématozoaires,  et  nombre  de  médecins  vien- 
nent  confirmer  sa  découverte. 

Dans  la  première  période,  plusieurs  expérimentateurs  avancent  avoir  trouvé 
une  grande  quantité  de  mucédinées  dans  Tair  des  pays  k  fièvre  intermittente, 
OU  dans  les  brouillards  des  marais. 

Salisbury,  en  1866,  exposé  k  Tair  des  marais  du  Mississipi  et  de  rOhio  des 
plaques  de  verre  et  y  voit  se  déposer  des  cellules  allongées  disposées  en  séries. 
II  retrouve  ces  formes  dans  Ie  sol,  mais  ne  les  rencontre  plus  k  une  faible 
hauteur  au-dessus  de  la  surface.  Il  fait  de  ces  végétaux  une  algue.  Ia  palmella 
gemiasma  et  pretend  reproduire  la  maladie  en  la  faisant  inhaler  k  des  sujets 
sains. 

En  raison  de  leur  apparence  scientifique,  ces  recherches  furent  accueillies 
avec  une  certaine  faveur  et  devinrent  Ie  point  de  départ  d'autres  investigaUons, 
faites  toutes  dans  Ie  but  de  rechercher  des  champignons.  Lanzi  et  Terrighi 
relrouvèrent  des  algues  microscopiques  {hacterium  bruneum)  dans  l'eau  de  la 
campagne  romaine.  Hanon  et  Corfunt,  de  Bruxelles,  rapportent,  en  1866, 
qu'ils  furent  atteints  de  fièvre  intermittente  en  étudiant  des  algues  et  des 
plantes  des  marais  qu*ils  conservaient  dans  leur  chambre.  Balestra,  deux  ans 
plus  tard,  prétendit  avoir  déterminé  sur  lui,  k  deux  reprises  différentes,  réclo- 
sion  d*une  fièvre  palustre  en  respirant  fortement  au-dessus  d*un  vase  contenanl 
Teau  des  marais  Pontins  oü  il  cultivait  une  algue  abondant  dans  toute  Ia  cam- 
pagne romaine  (alga  miasmatica).  Dans  Ic  même  ordre  d'idées,  Schutz  rap- 
porta  un  cas  de  fièvre  intermittente  chez  une  personne  qui  cultivait  dans  sa 
chambre  des  oscillariées. 

La  confusion  devait  Hrc  aussi  grande  dans  la  période  qui  suivit. 

Dans  cettc  seconde  période,  on  trouve,  avons-nous  dit,  des  schizomycètes. 
En  1879,  Klebs  ctTommasi-Crudelli,  au  moycn  de  cultures  fractionnées,  séparenl 
du  sol,  de  la  boue  et  de  l'air  de  la  campagne  romaine  des  bacilles.  Ce  sont  des 
bAtonnets,  disent-ils,  long  de  2  kl  fi,  s'accroissant  en  filaments  enroulés,  se 
cloisonnant  par  formations  d'espaces  clairs  et  intermédiaires  et  donnant  des 
spores  k  leurs  extrémités  ou  dans  leur  intérieur. 

Klebs  et  Tommasi-Grudelli  dirent  avoir  donné  la  fièvre  intermittente  aux 
lapins  en  leur  inoculant  des  cultures  de  leur  microbe.  A  l'autopsie,  ils  trou- 
vaient  la  rate  décuplée  de  volume,  et  dans  les  ganglions  lymphatiques,  dans  la 
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moelle  des  os,  dans  Ia  raie,  ils  constataient  un  dépót  de  pigment  noir.  lis  appe- 
lèrent  leur  microbe  Ie  bacillns  malarue. 

Entre  1879  et  1882,  nombre  d'auteurs  en  Italië  publiërent  des  travaux  con- 
firmatifs  de  ceux  de  Klebs  et  Tommasi-Crudelli. 

Ceci,  inoculant  des  lapins  avee  Teau  des  marais,  retrouve  dans  leur  sang  des 
spores  du  bacillus  malarise\  Perroncito,  Marchiafava,  Ferraresi,  en  trouvenl 
dans  Ie  sang  des  malades  ou  en  retirent  directement  du  sang  des  fébricitants. 
On  alla  même  jusqu*è  trouver  des  bacilles  nombreux  dans  Ie  sang  périphé- 
rique  pendant  Ie  frisson,  et  è  les  voir  disparattre  pendant  Tacmé,  pour  ne  plus 
trouver  que  leurs  spores. 

Ceci,  en  1882,  prétendit  aussi,  de  son  cóté,  avoir  provoqué  des  accidents 
palustres  chez  des  chiens  et  des  lapins  en  injectant  dans  leurs  veines  des 
cultures  obtenues  avec  les  microbes  des  terrains  palustres. 

Encore  en  1885,  Schiavuzzi,  dans  Ie  joumal  de  Cohn,  publiait  un  travail 
confirmatif  des  idees  de  Klebs  et  de  Tommasi-Crudelli. 

Golgi  chercha  a  vérifier  les  assertions  de  Schiavuzzi,  en  faisant  des  expé- 
riences  sur  des  lapins  avec  les  cultures  du  bacille  préparées  par  Schiavuzzi 
lui-même.  La  conclusion  de  Golgi  est  que  Ie  bacille  de  Klebs,  Tommasi- 
Crudelli  et  Schiavuzzi  n'a  rien  è  faire  avec  Ie  paludisme. 

D*ailleurs  un  autre  Italien,  Arcangelli,  écrivait  dés  1887  :  c  Depuis  Ie 
moment  oü  il  a  été  découvert,  Ie  bacilltis  malarim  a  été  toujours  en  perdant  du 
terrain,  au  point  qu*aujourd'hui  il  est  presque  complètement  abandonné.  » 

Le  prétendu  bacillus  malarise  ne  présente  donc  plus  qu'un  intérêt  histo- 
rique. 

La  troisième  période  de  Thistoire  des  parasites  du  paludisme,  celle  do 
rhématozoaire,  est  presque  contemporaine  de  la  seconde. 

Les  premiers  travaux  de  M.  Laveran  datent  de  1879.  Il  raconte  ainsi  com- 
ment  il  fut  amené  k  la  découverte  des  hématozoaires  du  paludisme : 

<  Il  est  bien  probable,  pour  ne  pas  dire  certain,  que  si  è  Texemple  de  mes 
prédécesseurs  j  avais  recherche  dans  Tair,  dans  Teau  ou  dans  le  sol  des  loca- 
lités  marécageuses  le  parasite  du  paludisme,  j'aurais  échoué  comme  eux  dans 
cette  difficile  entreprise.  Heureusement  pour  moi  je  ne  m*engagcai  pas,  lors 
de  mon  arrivée  en  Algérie,  sur  cette  route  pleine  d*obstacles. 

c  Je  cherchais  k  me  rendre  compte  du  mode  de  formation  du  pigment  dans  le 
sang  des  paludiques,  lorsque  je  fus  amené  k  constater  qu*è  cóté  des  leuco- 
cytes  mélanifères  déjè  décrits  on  rencontrait  des  corpuscules  sphériques, 
hyalins,  sans  noyau,  d'ordinaire  pigmentés,  et  des  éléments  en  croissant  tres 
caractéristiques. 

€  J'en  étais  lè  de  mes  recherches  et  j'hésitais  encore  k  croire  que  ces 
éléments  étaient  des  parasites,  lorsque,  le  6  novembre  1880,  en  examinant  les 
corps  sphériques  pigmentés  précités,  j'observai  sur  les  bords  de  ces  éléments 
des  filaments  mobiles  ou  ftagella,  dont  les  mouvements  extrémement  vifs  et 
variés  ne  me  laissèrent  aucun  doute  sur  la  nature  animée  de  ces  éléments.  » 
{Arch.  de  Médec.  experiment. y  t.  I,  p.  803.) 

Dans  une  série  de  travaux,  Laveran  a  poursuivi  Tétude  de  ces  éléments.  Ses 
derniëres  publications  datent  des  deux  années  précédentes  (Arch.  de  Médec. 
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experiment, y  nov.  1889  et  janvier  1890)  et  de  cette  année  {Du  paludisme  et  de 
son  hérnatozüairey  1891). 

Dès  1882,  Richard  avait  conflrmé  la  décou verte  de  Laveran,  mais  on  devait 
se  heurter  encore  k  bien  des  résistances.  En  France,  M.  Laveran  dut  convaincre 
un  è  un  tous  ses  contradicteurs. 

Quatre  ans  après  les  premiers  travaux  de  Laveran,  en  1885,  Marchiafava  el 
Celli  notaient  dans  Ie  sang  des  corps  en  croissant  et  des  corps  pigmentés  el 
les  considéraient  comme  des  dégénérescences  pigmentaires  des  globules  rouges. 

En  1884,  Machiafava  et  Celli  non  seulement  n'admettaient  pas  la  nature 
parasitaire  des  éléments  décrits  par  Laveran  dans  Ie  sang  des  paludiques,  mais 
lis  inclinaient  k  croire,  écrivait  Marchiafava  k  Laveran,  que  Tagent  du  palu- 
disme était  une  espèce  de  microcoque  représenté  par  un  corpuscule  privé  de 
pigments,  qu'il  trouvait  en  grand  nombre  dans  les  globules  rouges. 

De  1885  k  1888,  Marchiafava  et  Celli  s*eflrorcent  de  démontrer  que  les  élé- 
ments désignés  par  eux,  en  1886,  sous  Ie  nom  de  plasmode^  sont  les  vrais 
parasites  du  paludisme  et  que  ces  piasmodes  difTéraient  beaucoup  des  parasites 
de  Laveran. 

En  1889,  Celli  et  Guarneri  font  une  évolution  complete.  lis  admettenl 
Texistence  de  tous  les  éléments  décrits  par  Laveran,  et  comme  lui  ils  consi- 
dèrent  que  ces  éléments  ne  représentent  que  les  différents  états  d'un  méme  para- 
site, qui  est  celui  du  paludisme.  Ils  admettenl  que  les  petits  éléments  amiboïdes, 
les  corpuscules  apigmentés,  les  microcoques,  comme  ils  les  avaient  appelés, 
ne  sont,  comme  Laveran  Tavait  toujours  soutenu,  que  Ie  premier  degré  de  déve- 
loppement  des  corps  sphériques  pigmentés. 

La  revendication  des  auteurs  italiens,  qui  veulent  s*attribuer  la  plus  grande 
part  dans  la  découverte  des  corps  amiboïdes,  est  donc  inconcevable.  Loin 
de  méconnailre  1'imporlance  de  ces  éléments,  Laveran  a  toujours  dit  que 
ces  formes  élaienl  celles  qui  se  rencontraient  Ie  plus  souvent*  dans  Ie  sang  des 
paludiques;  dans  son  Traite  des  fièvres  palustres^  il  dit  les  avoir  observées 
389  fois  sur  AöH  cas. 

Nous  avons  insislé  sur  ce  point  de  l'histoire  des  parasites  de  la  malaria,  car 
il  s'agit  pour  nous  d'une  justc  revendication  palriotique.  La  conclusion  a  tirer 
de  tout  ce  debat  est  celle  émise  par  Laveran  lui-mérae  : 

«  Marchiafava  et  Celli  sont  arrivés  tout  simplement  a  vérifier  en  1889  les 
faits  que  j'avais  annonces  de  1880  k  1882.  » 

Dans  les  dernières  années  qui  vicnnent  de  s'écouler,  Sternberg,  Councilman. 
W.  Osler  aux  Élals-Unis,  Vandyke  Carter  aux  Indes,  Metschnikoff,  Sacharolï 
et  Bartoschewitsch  en  Russie,  Coronado  k  la  Havane,  Plehn  k  Potsdam, 
recherchant  Ie  parasite  de  la  malaria  dans  les  points  les  plus  éloignés  du  globe, 
sonl  veniis  confirmer  la  découverle  de  Laveran. 

Disons  pour  (Mre  complels  que  Golgi  en  Ilalic,  de  1886  a  1889,  a  donné  de 
bonnos  études  des  parasites  et  a  insislé  parliculièrement  sur  la  forme  en 
rosace  que  nous  déerivons  plus  loin. 

Morphologie  du  parasite  de  la  malaria.  —-  Les  hémalozoaires  du  paludisme 
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jse  présenlent  d*après  Laveran  sous  4  types  :  1"  les  corps  sphéiïques;  2"  les  fla- 
gella;  5<*  les  corps  en  croissant;  4°  les  corps  segmentés  ou  en  rosace. 

i<»  Corps  sphériques.  —  lis  représenlent  la  forme  la  plus  commune.  lis  sont 
souvent  animés  de  mouvements  amiboïdes  qui  les  déforment  plus  ou  moins. 
Ce  sont  des  éléments  hyalins,  incolores,  d'un  diamèlre  variant  de  1  è  8  u  et 
privés  de  noyaux.  Ges  corps  sphériques  sont  libres  dans  Ie  plasma  sanguin  ou 
accolés  aux  hématies,  qui  peuvent  en  porter  2,  3  ou  4.  lis  vivent  aux  dépens 
des  hématies,  qui  finissent  par  pftlir  et  disparaitre  complètement.  Pour  Mar- 
chiafava  et  Celli,  et  la  plupart  des  auteurs,  ces  corps  sphériques  ne  sont  pas 
accolés  aux  hématies,  raais  vivent  dans  leur  intérieur. 

Dans  Ie  sang  frais  leur  contour  est  marqué  par  une  ligne  tres  fine,  landis 
qu'ils  ont  un  doublé  contour  dans  les  préparations  fixées  par  dessiccation. 


FIg.  32.  (D*après  Laveran.)  (•) 

A,  bématie  normale.  —  B,  C,  liémalles  avec  de«  corps  sphériques  de-lrus  pclil  volume  non  pigmenté». 
—  D,  E,  F,  hématies  avec  des  corps  sphériques  de  petil  volume  pigmentés.  —  G,  hémalic  avoc  un 
corps  sphérique  déformé  par  les  mouvements  nmiboTdes.  —  H,  I,  hématies  avec  plusicurs  corps 
sphériques  pigmentés-  —  K,  corps  sphcriqpe  pigmcnlé  arrivé  ó  son  développement  complet.  — 
L,  corps  sphérique  rcnfermant  des  grains  de  pigment  en  mouvement.  —  M,  corps  sphérique  snr 
lequel  on  distingue  un  doublé  contour.  —  N,  corps  sphériques  libres.  —  O,  corps  sphériques  agglo- 
raérés  (grossissement  1 000  D.  environ). 

On  observe  quelquefois  des  boules  sarcodiques  sur  les  bords. 

Les  plus  petits  des  éléments  ne  contiennent  pas  de  grains  de  pigment  ou 
n*en  ont  que  1  ou  2 ;  dans  les  corps  amiboïdes  plus  volumineux,  Ie  nombrc 
des  grains  augmente  et  ils  se  disposen t  en  couronne  reguliere. 

Au  bout  d'une  demi-heure  h  trois  quarts  d'heure,  les  éléments  amiboïdes 
perdent  leur  mobilité. 

2<>  Flagella.  —  Ce  sont  des  filaments  mobiles,  animés  de  mouvements  tres 
vifs,  accolés  aux  bords  des  corpjf  sphériques  de  moyen  volume,  et  imprimant 
des  déformations  et  des  déplacements  aux  hématies  du  voisinage.  Leur  lon- 
gueur  varie  de  21  k  28  u. 

Ils  présentent  des  éléments  pyriformes  k  leur  extrémité  libre.  Ces  filaments 
sont  quelquefois,  en  nombre  considérable,  k  la  surface  d'un  corps  sphérique. 
Uélément  présente  alors  l'aspect  d'un  animal  muni  de  pseudopodes.  Ces  fila- 
tnents  se  détachent  k  un  moment  donné  et  deviennent  libres. 


(O  Ces  flgures  sont  empruntées  au  livre  récent  de  M.  Laverciii. 
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Leur  fréquence,  d'après  Laveran,  est  de  92  pour  432  cas,  maïs  ils  doivent 


Fig.  33.  (D'après  Laveran.) 

A,  corps  spbérique  préseniant  quatre  flagella.  —  B,  corps  sphérique  ave^  trois  flagella,  an  des  flagella 
présente  un  petit  renflement.  —  C,  corps  sphérique  avec  un  flagellum:^ —  D,  flagellum  libre  (grossisse- 
ment  1 000  D.  environ).  ;  ".^       ; 

souvent  passer  inaper^us.  C*est  de  15  k  20  minutes  après  tk  sortie  du  sang  des 
vaisseaux  qu*on  les  voii  avec  Ie  plus  de  facilité. 

3°  Corps  en  croissant.  —  Ce  sont  des  éléments  dont  la  longueur  est  de  8  è 
9  u  et  la  largeur  de  2  fx.  Ils  sont  effilés  et  incurvés  k  leurs  deux  ^xtrémités, 
d'oü  leur  forme  en  croissant. 

Leur  contour  est  marqué  par  une  ligne  tres  fine  et  leur  concavité  est  formée 


C  4  "^  I 
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Fig.  54.  (Dnprès  Lnvernn.) 

A,  B,  corps  en  croissant.  -  C,  corps  en  croissant  accolc  k  une  hémalie.  -  D,  corps  en  croissant 

E,  corps  ovalaire.  (Grossissement,  1000  D.  environ.) 

par  une  ligne  égalcment  fine  reliant  les  deux  cornes  du  croissant.  Vers  leur 
partie  moyenne,  on  Irouve  une  accumulalion  de  grains  de  pigment  noir. 
Laveran  en  fait  des  hématies  envahies  par  des  hémalozoaires. 

4°  CoHPS  EN  RosACE  OU  sEGMENTÉs  —  Lavcrau  en  avait  fait  d  abord  des  formcs 


FIg.  35. 

A,  B,  C,  corps  hyalins  pigmcntés  immobiles  et  déformés.  —  D,  E,  éléments  segmenlés  ou  en  rosacc, 
pigmentrs  au  conlre  —  G,  H,  éléments  provenant  de  Ia  segmenlation  des  corps  en  rosacc.  — 
I.  K,  L,  hMioocyles  mélanifère**  dont  Ic  noyau  a  été  rcndu  tres  apparcnt  par  la  coloralion  uu  carmin. 
(Grossisseeraenl,  1000  D.  environ  ) 
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rëgressives  du  corps  sphérique.  Golgi  les  a  bien  décriis  en  1886  et  1889.  Ce 
sont  des  élémenis  sphériques  pigmentés  au  centre  et  régulièrement  segmentés 
en  secteurs.  Ces  secteurs  finissent  par  se  désagréger  et,  devenus  libres,  se 
transforment  en  petits  corps  sphériques  amiboïdes. 

ËYOlntion  du  parasite.  — r  Ces  formes  que  nous  venons  de  décrire  repré- 
sentent  les  états  différents  par  lesquels  passé  Ie  parasite  polymorphe  de 
Laveran. 

Le  cycle  serait  Ie  suivant :  au  début  de  Ia  maladie,  Ie  microbe  apparatt  dans 
Ie  globule  rouge  sous  forme  d'une  pseudo-vacuole  tres  petite,  sans  corpuscules 
de  mélanine.  Bientót  les  parasites  endoglobulaires  augmentent  de  dimensions 
et  se  chargent  de  mélanine.  Les  corps  sphériques  émettent  ensuile  des  flagella, 
puis  les  corpuscules  de  mélanine.  Ces  corpuscules  se  rassemblent  au  centre  et 
Ia  spoliaUon  commence.  Le  corps  en  croissant  ne  serait  qu'un  corps  sphérique 
qui  amènerait  la  disparition  d*un  globule  rouge  en  s'y  accolant.  La  ligne  fine 
qui  soutient  le  croissant  ne  serait  que  le  demier  vestige  du  stroma  globulaire. 

L'hématozoaire  agrandi  se  couvre  de  sillons  radiaux  qui,  en  s*approfondis- 
sant,  le  divisent  en  plusieurs  spores. 

Ce  stade  a  Taspect  d^une  marguerite  ou  rosette.  Le  nombre  des  spores  est  de 
8  è  10  et  souvent  de  20  et  plus.  L*agglomération  parasitaire  prend  alors  Taspect 
d*une  müre.  Les  spores  se  différencient  bientót,  se  séparent  et  s'introduisent 
individuellement  dans  le  plasma  (Danilewsky). 

Phagocytose.  —  Le  sang  des  paludiques  n*échappe  pas  aux  lois  de  la  pha- 
gocytose.  Depuis  longtemps  on  a  décrit  des  leucocytes  mélanifères,  nombreux 
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Fig.  36.  —  Quelques  aspecU  des  éléments  parasiiaires  du  sang  palustre,  d'après  W.  Osler. 

A,  B,  C,  hématies  auzquelles  sont  accolés  des  corps  sphériques  pigmentés  de  petit  volume.  —  D,  E,  corps 
sphériques  pigmentés  avcc  des  flagella.  —  F,  G,  H,  corps  en  croissant.  —  I,  K,  corps  ovalaircs. 

surtout  après  les  acces  graves.  Ce  sont  des  leucocytes  chargés  des  débris 
du  parasite  et  du  pigment  qu'il  contient.  D'après  Laveran,  les  leucocytes  pour- 
raient  aussi  absorber  les  parasites  vivants. 

Fréqnence  des  diffórents  types.  —  La  fréquence  des  différents  types  se 
répartit  de  la  fa^on  suivante,  sur  les  433  cas  observés  par  Laveran  : 


Le  corps  sphérique  seul 

Le  corps  en  croissant  seul 

Le  corps  sphérique  et  le  corps  en  croissant, 


•   • 


266  fois 
43  — 
31  — 
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Lè  corps  sphérique  el  les  flagella 59  fois 

Le  corps  sph.,  Ie  corps  en  croissant,  les  flagella,   .       33  — 

Soit  : 

Le  corps  sphérique 389  — 

Lc  corpsen  croissant •  •   •     ^07  —     . 

hes  flagella •..,...       92  — 

Technique  poar  rexamen  des  hématozoaires.  —  Ce  qu-il  faut  avant  tout, 
recommande  Laveran,  c*est  recueillir  le  sang  d*un  individu  fébricitant,  ou  quL 
est  sous  le  coup  d*un  acces  et  qui  n*a  pa^  pris  récemment  de  sels  de  quinine. 
G*estun  peu  avant  les  paroxysmes  fébriles  et  au  début  de  ces  paroxysmes  que 
les  hématozoaires  se  montrent  en  plus  grand  nombre  dans  le  sang  périphé- 
riquc.  Une  piqürc  faite  au  niveau  de  la  pulpe  du  doigt  suffit  pour  faire  la 
prise  de  sang.  Councilman  a  trouvé  les  parasites  en  plus  grand  nombre  dans 
le  sang  de  la  ra  te  extrait  par  ponction  capillaire;  cette  opération  n^offré  aucun 
danger  lorsqu'elle  est  faite  aseptiquement  d'après  le  procédé  que  nous  avons 
indiqué  avec  M.  Chantcmesse  pour  recueillir  le  sang  dans  la  ra  te  des  typhi- 
qucs.  On  observe  beaucoup  plus  facilement  les  flagella  dans  le  sang  de  la 
rate  que  dans  le  sang  du  doigt.  La  préparation  doit  être  tres  étalée  et  le 
couvre-objct  doit  être  luté  pour  éviter  les  courants.  Par  les  temps  froids  la 
platine  chaufTante  est  nécessaire  pour  voir  les  hématozoaires.  Il  faut  quelque- 
fois  se  livrer  k  plusieurs  examens  attentifs  avant  de  trouver  les  hématozoaires 
sur  une  lamelle. 

Laveran  emploie  comme  réactif  colorant  le  bleu  de  méthylène.  Voiei 
d'ailleurs  la  technique  donnée  par  Roux  pour  bien  colorer  les  hémato- 
zoaires. 

Placer  la  lamelle  portant  le  sang  desséché  dans  un  mélange  k  parties  égales 
d'alcool  absolu  et  d'tHher,  pour  fixer  les  élémenls;  plonger  la  lamelle  pendant 
50  secondes  dans  uno  solution  d'éosine  k  l'eau ;  la  laver  k  Teau  et  la  sécher, 
puis  la  placer  pendant  1  minule  dans  une  solution  aqueuse  de  bleu  de  méthy- 
lène; la  laver  et  la  sëcher  de  nouveau,  puis  la  monter  dans  le  baume. 

Le  parasite  est  unique.  —  On  a  essayé,  en  ces  temps  derniers,  d'établir  un 
rapport  entre  la  forme  de  I'infection  malaricnne  et  le  type  parasitaire  qu'on 
rencontre  dans  le  sang.  Golgi  a  mónie  élé  jusqu'è  dire  qu'il  y  avait  des  para- 
sites difl*ércnts  pour  la  lierce,  pour  la  quarte  et  pour  Ia  fièvre  irreguliere.  On 
doit  admeltre  avec  Laveran  et  la  pluparl  des  auteurs  qu'il  n'cxiste  dans  le 
paludisme  qu'un  seul  parasite  polymorphe. 

D'une  fatzon  gc^nérale,  on  peul  retcnir  que  dans  les  fièvres  paluslres  chro- 
niquos,  le  typeen  croissant  est  Irès  frequent  el  les  aulres  formcs  sont  Irès  rares 

Les  lla^ella  el  les  corps  amiboïdes  s'observenl  souvent  dans  les  cas  tres 
aigus  et  non  traites. 

Objections.  —  Quelques  auteurs  onl  nié  l'exislence  des  hématozoaires  du 
paludisme,  el  onl  prétendu  que  les  élémenls  décrits  comme  Iels  n'étaienl  que 
des  alléralions  artificielles  des  globules  rouges  (Hayem).  Maragliano   entre 
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autres,  en  chaufTant  k  55^  des  préparations  de  sang  frais,  a  obienu  des 
espaces  clairs  dans  les  globules  rouges,  avec  boules  sarcodiques  et  filaments 
sur  leurs  bords.  Talamon  a  récemment  relrouvé  ces  alléralions  {Soc.  Méd. 
des  Hópü.,  1890). 

Les  expériences  de  Caitaneo  el  Monti  et  de  Laveran  ont  prouvé  que  ces 
déformationsartificielles  des  globules  rougesn*ont  aucune  ressemblance  avec  les 
hémoparasites. 

Hématozoaires  chez  les  animanx.  —  La  présence  de  formcs  analogues  aux 
hématozoaires  du  paludisme  a  étë  constatée  chez  les  animaux. 

Danilewsky  (*)  et  Chalachnikow  ont  trouvé  chez  Ie  lézard  des  hématozoaires 
cnvahissant  les  hématies  et  les  décolorant.  Danilewsky  en  a  trouvé  encore  chez 
la  tortue  et  chez  les  oiseaux. 

Danilewsky  ('),  dans  un  mémoirc  récent,  est  revenu  sur  Thistoire  des  héma- 
tozoaires des  oiseaux,  et  soutient  leur  identité  avec  ceux  du  paludisme  chez 
rhomme.  S*il  existe  quelques  distinctions,  elles  n*ont  pas  une  valeur  zoolo^ 
gique,  elles  tiennent  aux  différences  des  milieux  dans  lesquels  végètent  les 
hématozoaires.  Le  sang  n*est  pas,  en  effet,  un  milieu  indidérent  et  passif ;  il 
présente  chez  chaque  sujet,  homme  ou  animal,  des  propriétés  physiologiques, 
physiques  et  chimiques  différentes.  Aussi  doit-il  pouvoir  modifier  les  carac- 
tères  biologiques  et  pathogènes  des  parasites  sanguins  en  modifiant  leur 
nutrition,  leur  développement,  leur  reproduction,  leur  sporulation,  leurs 
mouvements  amiboïdes,  la  vitcssc  et  le  sens  de  leurs  métamorphoses,  etc. 
(Danilewsky). 

Chez  les  oiseaux,  Danilewsky  a  décrit  une  forme  chronique  de  la  maladie 
produite  par  les  hématozoaires,  forme  dans  laquelle  on  retrouve  surtout  les 
corps  en  croissant  et  une  forme  aiguë,  dont  Tévolution  se  fait  entre  4  et 
6  jours  avec  fièvre  et  parasites  intra-globulaires  (corps  sphériques,  flagella, 
avec  ou  sans  pigment,  corps  en  rosace). 

Danilewsky  rappelle  qu'en  parasitologie  comparée  du  sang  on  observe 
parfois  des  parasites  commen^ant  leur  stade  de  développement  dans  une 
espèce  animale,  et  terminant  leur  évolution  sous  une  autre  forme  dans  le  sang 
d'autres  espèces  animales.  Peut-étre  en  est-il  également  ainsi  pour  les  para- 
sites du  paludisme?  C'est  une  question  dans  laquelle  il  serail,  en  tout  cas, 
premature  de  prendre  parti.  Pour  l'éclairer,  il  faudra  multiplier  les  recher- 
ches et  faire  des  expériences  sur  différentes  espèces  d*oiseaux.  En  1889, 
Laveran  a  inoculé  sans  succes,  dans  les  veines  du  gcai,  quelques  gouttes 
de  sang  palustre,  riche  en  éléments  parasitaires. 

Rappelons  que  Grassi  et  Felelti  {*)  ont  trouvé  récemment  duns  le  sang  des 
moineaux  et  des  pigeons  domestiques,  provenant  des  parties  de  la  Sicile  oü 
le  paludisme  est  endémique,  les  parasites  décrits  par  Danilewsky,  dans  Ie 
sang  du  geai,  de  la  pie,  du  hibou.  Laveran  a  cherché  en  vain  ces  hémato- 
zoaires dans  le  sang  des  moineaux  ou  des  pigeons  qu41  a  pu  se  procurer  è 
Paris. 

(*)  Danilewsky,  Parasitologie  comparée  du  tang,  1889,  KhartofT. 
(■)  Danilewsky,  Annales  de  Vlnstitiit  Pasteur,  déc.  1890,  p,  753. 
O  Grassi  et  Feletti,  Acad.  des  sciences  natur,  de  Catane,  23  mars  1890, 
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"'  Laveraii  a  retrouvé,  è  Paris,  dans  Ie  sang  du  geai,  les  parasites  décrils  par 
Danilewsky.  Avec  M.  Chantemesse,  nous  avons  pu  éludier  les  corps  en 
croissant  pendant  plusieurs  semaines  dans  Ie  sang  d*un  geai  que  nous  avions 
au  laboratoire  de  M.  Ie  professeur  Comil. 

Classiflcation.  —  La  question  de  classification  des  parasites  malariques 
présente  beaucpup  de  difficultés  et  la  solution  doit  être  abandonnée  aux  natu- 
ralistes.  Ce  sont  des  parasites  intra-cellulaires,  comme  les  sporozoaires. 

Preuve  de  raction  des  hématozoaires.  —  Laveran  a  invoqué  les  faits  sui- 
vants  comme  preuve  de  Taction  de  ses  hématozoaires  : 

V"  Les  hématozoaires  ont  été  retrouvés  chez  les  palustres  de  ious  les  pays 
avec  les  mómes  caractères  et  il  existe  une  concordance  remarquable  entre  les 
descriptions  déja  nombreuses  qui  en  ont  été  données ; 

2<>  Jamais  ces  hématozoaires  n*ont  été  rencontres  chez  des  individus  qui 
n^étaient  pas  atteints  de  paludisme ; 

V"  Le  développement  des  hématozoaires  se  lie  intimement  è  la  produclion 
de  la  mélanémie,  qui  est  la  lésion  caractéristique  du  paludisme; 

4<»  Les  sels  de  quinine  font  disparaltre  du  sang  les  hématozoaires  en  méme 
temps  qu*ils  guérissent  la  fièvre  palustre ; 

S"*  On  a  réussi  è  transmettre  le  paludisme  d'homme  è  homme  en  injectant 
dans  les  veines  d  un  individu  non  entaché  du  paludisme  une  petite  quantité 
de  sang  recueilli  dans  les  veines  d*un  palustre  et  contenant  des  hématozoaires. 

Contagiosité  et  inoculabilitó  k  Thomme.  —  Il  semble  cliniquement  que  la 
malaria  pas  plus  que  la  filariose  et  la  trichinose  (qui  sont  aussi  des  maladies 
parasitaires)  ne  puisse  se  transmettre  d'homme  è  homme  par  simple  contact. 
On  a  pu  cependant,  en  ces  derniers  temps,  déterminer  l'éclosion  de  la  fièvre 
intermittenle  chez  des  sujels  sains  en  leur  injectant  du  sang  de  paludéens 
conlenanl  des  hématozoaires. 

Gerhardl  a  pu  faire  naltre  ainsi  la  fièvre  inlermittente  par  injection  de 
I  gramme  de  sang  dans  le  lissu  cellulaire.  Marchiafava  et  Celli  (1885),  Gualdi 
et  Antolesei,  Angelini  (1889),  ont  réussi  rècemment  la  transmission  d'homme 
è  homme  par  injection  intra-veineuse,  tandis  que  les  injections  du  ^ang  d'un 
palustre  dans  le  tissu  cellulaire  ont  toujours  échoué  dans  leurs  mains. 

La  transmission  de  la  malaria  par  la  mère  au  foetus  est  prouvée,  nous 
l'avons  dit,  par  roxislence  des  lésions  viscérales  de  Timpaludisme  chez  les 
foetus,  mais  on  na  pu  conslater  encore  la  présence  de  ses  hématozoaires  chez 
ces  fcjctus.  Les  deux  recherches  de  Guarnieri  et  de  Bignami  è  ce  sujet  ont 
été  néfi^atives. 

Les  prouvcs  sont  déjèi  suffisantes  pour  affirmer  que  l'organisme  de  Laveran 
est  bien  I'agent  pathogène  de  Ia  malaria.  Pour  que  Ia  démonstration  füt  rigou- 
reusc,  il  faudrait  la  cultiver  è  l'état  de  pureté  et  reproduire  la  maladie  en  ino- 
culant  (les  culluros  pures  aux  animaux.  Les  tentatives  nombreuses  faites  dans 
ce  bul  ont  échoué  jusqu'a  présent  entre  les  mains  d'expérimentateurs  tels  que 
MM.  Roux  et  Laveran,  mais  les  progrès  de  la  technique  fourniront  peut-étre 
dans  un  avenir  prochain  des  cultures  pures  des  hématozoaires. 
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Mode  de  pénétration  des  hématozoaires  du  v^^ludisme  dans  Torganisme 
hrnnain.  —  On  ne  sait  rien  de  ï habitat  extérieur  des  hématozoaires.  On  est 
encore  è  chercher  les  moyens  qui  serviront  k  les  isoler  du  sol  et  de  Teau  des 
pays  k  flèvre.  Leur  morphologie  est  peut-étre  teute  différente,  en  dehors  du 
corps  de  Thomme  et  des  animaux.  Laveran  a  émis  rhypothëse  que  les  mous- 
tiques  des  marais  pourraient  servir  de  moyen  de  transport  aux  parasites  pour 
les  introduire  dans  réconomie.  On  admet,  en  général,  Tinfection  par  l*air, 
d'oü  Ie  nom  de  mar  aria  (mauvais  air),  mais  Laveran  croit  aussi  k  rinfection 
par  Teau.  Des  faits  nombreux  tendent  pour  lui  k  démontrer  Tinfection  par 
leau  potable,  et  les  voyageurs  qui  parcourent  des  contrées  malsaines  réus- 
sissent  souvent  k  se  préserver  des  fièvres  en  ne  buvant  que  de  Teau  bouillie. 

La  présence  de  Thématozoaire  va  nous  expUquer  bien  des  faits  de  Thistoire 
clinique  et  anatomique  de  la  malaria.  Elle  nous  rcndra  pompte,  comme  nous  Ie 
verrons,  de  Tanémie  spéciale  k  cette  maladie,  des  hémorrhagies  et  des  embo- 
lies  capillaires,  de  la  tuméfaction  chronique  de  Ia  rate,  de  Thépalite  et  de  la 
néphrite,  des  accidents  nerveux  et  pemicieux,  de  Tintermittence  et  de  la  latence 
de  certains  symptömes. 
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Nous  décrirons  k  part  les  lésions  du  paludismc  aigu  et  celles  du  paludisme 
chronique.  Nous  donnerons  de  plus  une  description  spéciale  de  certaines  alté* 
rations  parenchymateuses. 

Palndisme  aigu.  —  Lésions  du  sang.  Mélanémie.  —  Nous  devons  nous 
occuper  tout  d'abord  des  caractères  que  présente  Ie  sang  sur  Ie  cadavre  ou  sur 
Ie  vivant,  chez  les  individus  frappés  d*accidents  aigus.  Cette  étude  préalable 
nous  rendra  facile  la  compréhension  des  lésions  organiques  de  la  malaria; 
nous  en  empruntons  la  description  k  la  monographie  de  MM.  Kelsch  et  Kiener. 

La  masse  du  sang  est  en  général  diminuée.  On  n'observe  pas  dans  la  malaria 
au  même  degré  que  dans  d'autres  maladies  aiguës,  comme  la  fièvre  typhoïde, 
une  hypérémie  généralisée  de  tous  les  organes.  Le  sang  est  en  général  fluide 
et  lent  k  se  coaguler,  et  dans  les  cas  tres  aigus  peut  présenter  une  coloration 
brune  lorsque  la  mélanémie  est  tres  intense. 

Sous  l'influence  des  acces  de  fièvre  le  chiffre  des  globules  rouges  décrott 
rapidement  et  diminue  de  100  000  k  i  million  par  millimètre  cube  et  par  24  heures. 
Les  globules  rouges  sont  en  général  déformés.  Leur  diamètre  moyen,  d^après 
Kelsch,  est  augmenté  et  varie  entre  8  et  9  ^i,  pouvant  móme  atteindre  12  |i.  On 
Irouve  également  des  formes  tres  petites  variant  entre  2  et  6  (i.  Des  globules 
rouges  k  noyau  ont  été  trouvés  dans  le  sang  de  certains  anémiques  (Marchia- 
lava  et  Celli,  Kiener).  lis  jouent  sans  doute  un  róle  dans  la  régénération  des 
hématies. 

Dans  les  jours  d'apyrexie  qui  suivent  les  acces  graves,  le  sang  des  malades 
renferme  une  quantité  anormale  des  petits  éléments  décrits  par  M.  Hayem  sous 
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Ie  nom  d'hématoblastes.  C'est  ce  que  M.  Hayem  a  appelé  la  crise  hématoblas- 
iique. 

Dans  les  acces  pemicieux,  Ie  chiffre  des  hémaioblastes  peut  s*élever  de  8000 
par  millimèire  cube  (chifTre  normal),  è  10  000  et  méme  èi  55  000.  Cette  crise 
est  toujours  de  courte  durëe. 

Pigment  mélanique.  —  Le  sang  contient  du  pigment  mélanique  en  quanUtë 
variable.  L'étude  du  pigment  est  le  point  le  plus  interessant  de  rhématologie 
de  la  malaria.  Découvert  par  Meckel  en  1847,  il  fut  tout  d*abord  considéré  par 
Virchow  et  Frerichs  comme  formé  dans  la  rate,  et  cette  opinion  resta  accréditée 
jusqu'en  1874. 

Cette  annéc-lè,  Arnstein  (de  Kasan)  essaya  de  démontrer  que  le  pigment  se 
forme  dayis  le  sang  en  circulation  aux  dépens  de  Thémoglobine  dissoute  et  se 
dépose  ultérieurement  dans  les  organes.  Kelsch,  dans  différents  travaux  publiés 
en  1875,  1876  et  1880,  soutient  cette  opinion  et  montre  que,  dans  les  cas  de 
mélanémie  les  plus  intenses,  le  microscope  nc  saisit  dans  la  rate  aucune  lésion 
qui  puisse  être  interprétée  comme  la  source  première  du  pigment.  Il  émet 
également  Topinion  que  les  particules  colorée^  de  la  malaria  se  répartissent 
dans  la  rate,  le  foie,  la  moelle  osseuse,  les  ganglions  lymphatiques  comme  les 
poussières  injectées  dans  les  veines. 

Act^ellement,  Topinion  la  plus  généralement  admise  est  la  suivante  :  les 
granules  pigmentaires  se  forment  dans  le  sang,  mais  ils  peuvent  être  consi- 
dërés  comme  des  produits  élaborés  dans  le  corps  du  parasite.  Nous  avons 
insisté  plus  haut  sur  la  présence  de  grains  pigmentaires  dans  certaines  formes 
de  Thématozoaire  de  la  malaria.  D'après  Laveran,  le  parasite  vivant  accolé  k 
la  surface  des  globules  rouges  se  nourrirait  de  leur  substance,  et  le  pigment 
noir  qui  apparatt  dans  leur  intérieur  serait  le  residu  de  la  digestion  de  Thémo- 
globine.  Marchiafava  et  Celli  ont  donné  une  inlerprétation  un  peu  différente  de 
la  formalion  du  pigment.  Pour  eux,  nous  Tavons  vu,  le  corps  parasitaire  vivrait 
non  pas  accolé,  mais  incorporé  au  globulc  rouge,  dont  il  pourrait  sorlir  pour 
circuler  librement  dans  le  plasma. 

La  mélanémie  peut  se  rencontrer  dans  toutes  les  périodes  et  dans  toutes  les 
formes  bénignes  ou  malignes  de  la  malaria.  Elle  est  une  manifeslation  con- 
stante et  assurément  des  plus  caracléristiques  de  Tinloxication  aiguë.  En 
dehors  de  la  malaria,  il  n'existe  aucune  maladie,  aucune  intoxication  produi- 
sant  la  mélanémie. 

Dans  le  cancer  mélanique,  il  est  vrai,  on  a  rencontre  quelquefois  dans  le  sang 
des  cellules  pigmentées  (Nepveu) ;  mais  il  s'agil  \k  d'un  phénomène  transitoire, 
accidentel,  occasionné  par  la  pénélration  dans  le  sang  d'un  pigment  avant  pris 
naissance  manifestemenl  en  dehors  de  l'appareil  vasculaire. 

D'autre  part,  le  D*"  Schwalbe,  au  Congres  des  naluralisles  allemands,  en  1884, 
annonga  qu'en  injectant  dans  la  peau  ou  sous  restoraac  des  lapins  une  solulion 
de  sulfure  de  carbone,  il  produisail,  au  bout  de  1  è  2  mois,  une  mélanémie  de 
la  pluparl  des  organes. 

Les  recherches  de  Kiener  el  Engel  (Académie  des  sctences^  1886)  n'ont  pas 
élé  confirmatives  de  celles  de  Schwalbe.  Ces  auteurs  ont  produil,  par  la  tech- 
nique  de  Schwalbe,  une  sidcrosis  assez  prononcée,  c'est-a-dire  la  productiou 
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d'une  grande  quantité  d*un  pigment  en  gouttes  réfringenies  jaune  d*or,  noircis- 
sant  par  Ie  sulfure  de  carbone,  mais  ils  n*ont  pas  vu  tracé  de  mélanémie. 

Recherche  du  pigment  mélanique,  —  Quels  sont  donc  les  caractères  physico- 
chimiques  qui  permettent  de  reconnattre  Ie  pigment  malarien? 

Il  se  présente  sous  forme  de  petiis  grains  arrondis,  ou  un  peu  irréguliers, 
avec  des  contours  mousses  mesurant  au  plus  1  ii.  de  diamètre.  Les  granules 
ont  une  couleur  variant  du  brun  ou  du  sepia  au  noir  foncé.  Quand  ils  sont 
agglomérés  en  certain  nombre,  ils  forment  des  masses  plus  ou  moins  noires, 
volumineuses,  è  contour  irregulier,  mamelonné,  quelquefois  anguleux. 

Les  acides  forts,  chlorhydrique ,  sulfurique,  même  conccntrés  et  bouil- 
lants,  restent  sans  action  sur  Ie  pigment.  Au  contraire,  les  alcalis,  notamment 
la  potasse  et  Tammoniaque,  Tattaquent  assez  facilement  et  font  pdlir  sa  nuance 
jusqu*au  brun  clair  ou  au  jaune  chamois  (Kelsch  et  Kiener).  Kiener  donne 
Ic  sulfure  ammoniquc  comme  un  dissolvant  énergique  de  cette  substance. 
Sous  son  action,  les  granules  deviennent  d'abord  brun  clair  et  finissent  par 
disparattre  sans  laisser  de  traces. 

On  ne  sait  rien  sur  la  composition  chimique  élémentaire  de  la  substance 
mélanique.  En  tout  cas,  on  ne  peut  Ia  confondre  avec  Ie  pigment  k  réaction 
ferrique  que  Ton  trouve  dans  les  foyers  hémorrhagiques,  ni  avec  Ie  pigment 
noir  si  commun  dans  les  poumons  hypérémiés. 

Le  pigment  mélanique  ne  présente  d'analogics  physico-chimiques  qu'avec 
Ie  pigment  des  tumeurs  mélaniques. 

Les  éléments  pigmentés  se  trouvent  dans  tous  les  organes,  dans  tous.Ies 
tissus  qui  renferment  des  vaisseaux  sanguins.  Ils  communiquent  aux  paren- 
chymes  une  teinte  ardoisée  ou  brundtre  absolument  caractéristique ;  mais  ces 
éléments  ont  une  prédilection  évidente  pour  la  ra  te,  le  foie  et  la  moelle 
des  os. 

Pigment  ogre.  —  Kelsch  et  Kiener  ont  attiré  Tattention,  dans  leur  livré 
récent,  sur  la  présence  d'un  pigment  ocre  peu  décrit  par  les  auteurs,  et  sans 
doute  souvent  confondu  par  eux  avec  le  pigment  mélanique.  Conlrairement 
k  ce  pigment  mélanique,  il  ne  séjournerait  pas  dans  les  vaisseaux,  mais  on  le 
rencontrerait  infiltré  dans  les  éléments  propres  des  tissus,  et  particulièrement 
dans  les  éléments  anatomiques  du  foie,  du  rein,  de  la  rate,  de  la  moelle  des 
os,  oü  il  produirail  des  troubles  trophiqucs  variables,  suivant  sa  quantité. 

Ce  pigment  se  présente  sous  forme  de  granulations  de  volumes  divers,  dont 
la  teinte  varie  du  jaune  d'or  k  l'ocre.  Variable  également  est  la  forme  de  ces 
granulations,  qui  peuvent  parfois  s*agglomérer.  Elles  peuvent  ainsi  former  des 
bloes  dans  les  cellules  hépatiques  qu'elles  infiltrenl,  ou  des  cylindres  dans  les 
tubuli  rénaux. 

Le  pigment  ocre  est  insoluble  dans  l'eau  et  dans  Talcool ;  il  résiste  k  Taction 
des  acides  forts  et  de  la  potasse.  Il  renferme  du  fer  qui  devient  seulement  appa- 
rent  dans  les  produits  de  date  ancienne.  Il  peut  entrer  en  combinaison  avec  Ia 
substance  organique  qui  le  contient;  les  cellules  oü  il  est  déposé  peuvent 
modifier  incessamment  sa  composition  chimique,  aussi  peut-il  présenter  des 
caractères  variables  dans  chaque  organe  oü  il  est  déposé.  Pour  Kelsch  et 
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Kiener,  ce  pigment  ii*est  qu'un  précipité  dérivé  de  Fhémoglobine  ou  de  la 
mëthémoglobine,  dans  Ie  protopla$ma  de  cellule. 

Dans  Ie  foie,  k  cöté  des  coloralions  gris  de  fer,  bleu  d*acier,  graphite,  dues 
au  pigment  mélanique,  on  observe  une  gamme  variant  du  brun  sombre  au 
jaune  clair,  due  au  pigment  oere  contenu  dans  les  cellules  hépatiques.  ' 

Dans  Ie  rein,  Ie  pigment  ocre  détermine,  au  niveau  de  la  substance  corticale, 
des  mouchetures  de  plusieurs  millimètres  carrés,  de  coloration  brune  ou 
marron. 

Rate.  —  La  rate  est  fortement  augmentée  de  volume  et  de  poids ;  elle  pèse 
souvent  de  700  k  800  grammes,  et  même  plus;  ses  bords  sont  arrondis  et  elle  a 
tendance  k  prendre  une  forme  globuleuse.  Elle  a  une  teinte  brunètre  qui  a  été 
comparée  k  celle  du  chocolat  k  l'eau  (Maillot).  Au  moindre  effort,  on  déchire 
sa  capsule,  qui  est  amincie  et  tendue.  La  pulpe  splénique,  de  teinte  brundtre, 
est  tres  ramoUie  et  réduite  quelquefois  k  Tétat  de  boue  splénique.  Dans  les 
grandes  cellules  arrondies  de  la  rate,  Texamen  microscopique  montre  Ie  pig- 
ment sous  forme  de  granules  bruns  ou  noirs,  plus  ou  moins  nombreux.  Dans 
les  leucocytes  et  les  cellules  lymphoïdes  de  la  pulpe,  les  granules  peuvent 
exister,  mais  en  petit  nombre. 

Sur  les  coupes,  on  voit  les  grandes  cellules  mélanifères  réparties  uniformé- 
ment  dans  les  trouées  pulpaires  et  dans  les  sinus  veincux.  Les  cordons  fibreux 
de  la  charpente  sont  indemnes.  L*examen  des  vaisseaux  montre  la  prédomi- 
nance  du  pigment  dans  les  orifices  veineux  relativement  aux  orifices  artériels. 

On  ne  trouve  que  peu  ou  pas  de  pigment  dans  les  gaines  du  tissu  lymphoïdc 
qui  entourent  les  artérioles.  Le  tout  se  dégage  sur  un  fond  uniforme  constitué 
par  un  mélange  d*éléments  lymphoïdes,  d'hématies,  d'éléments  pigmentés. 

Dans  la  pulpe  splénique  examinée  au  microscope  quelques  heures  après  la 
mort,  on  relrouve  les  éléments  parasitaires  et  notamment  les  corps  en  crois- 
sant. La  rate,  dit  Laveran,  est  le  repaire  des  hématozoaires.  Les  parasites  ne 
tardent  pas  k  se  déformer  et  on  les  confond  alors  facilement  avec  les  leu- 
cocytes mélanifères  (Laveran).  Dans  cerlains  cas  oü  le  sang  périphérique  ne 
contient  pas  de  parasite,  on  peul  en  trouver  dans  la  rate  ou  dans  la  moelle 
des  os. 

Le  sang  contenu  dans  la  veine  splénique  est  tres  riche  en  cellules  méla- 
nifères. On  trouve  aussi  ces  grandes  cellules  mélanifères  dans  le  tronc  de  Ia 
veine  porie,  mais  en  moins  grand  nombre  que  dans  la  veine  splénique. 

FoiE.  —  Le  foie  osl  augmenlé  de  volume,  il  est  diminué  de  consislance  et 
présente  une  teinte  brunAlre  absolument  caractéristique,  d'après  Laveran,  et 
qui  permet  k  première  vue  d'affirmer  la  présence  de  la  malaria.  Au  micro- 
scope, les  vaisseaux  portes  el  les  réseaux  capillaires  apparaissent  encombrés 
de  grandes  cellules  mélanifères.  Elles  obslruent  souvent  d'une  fagon  complete 
la  luraière  des  capillaires.  Parfois  le  pigment  remplil  une  partie  du  réseau 
capillaire  des  lobules,  dans  lequel  il  se  meut  comme  le  ferailune  injection  bien 
réussie.  Les  cellules  hépatiques  el  le  tissu  conjonclif  périlobulaire  sont 
indemnes  dans  les  cas  aigus. 

Reins.  —  Les  lésions  rénales  sont  constantes  dans  les  fièvres  pernicieuses, 
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alors  méme  qu*il  n*y  a  pas  eu  hémoglobinurie  pendant  la  vie ;  elles  soni  plus 
élendues  lorsque  Ie  malade  a  soufTert  de  cette  complication.  Ces  lésions  ont 
été  bien  éiudiées  par  Kelsch  et  Kiener. 

Les  reins  ne  sont  pas,  en  général,  augmentés  de  volume  et  leur  coloration 
varie  du  rouge  brun  sombre  au  jaune  brun  clair,  café  au  lait.  Les  nuances 
claires  s^observent  chez  les  individus  ayant  subi  des  pertes  globulaire^ 
considérables.  Quand  la  nuance  est  péle  on  voit  des  mouchetures  brunes 
disséminées  dans  la  surface  corticale  et  qui  sont  dues  k  des  dépóts  pigmen- 
taires  (Kelsch  et  Kiener). 

Au  microscope  on  voit  Ie  protoplasma  des  tubes  sécréteurs  infiltré  de  cel- 
lules  pigmentaires.  La  lumière  des  tubes  est  encombrée  d'une  sécrétion  faite 
du  mélange  de  ces  granules  pigmentaires,  de  matière  amorphe  et  de  cylindres. 

Les  taches  brunes  de  Técorce  sont  consUtuées  par  les  groupes  de  tubuli 
dont  Tépithélium  et  la  lumière  sont  obstrués  par  de  pareils  amas  pigmen- 
taires tres  denses,  formés  d*hémoglobine  et  de  ses  dérivés  pigmentaires.  Dans 
les  reins  de  sujets  ayant  eu  pendant  Ia  vie  des  atteintes  fréquentes  d*hémoglo- 
binurie,  on  observe,  au  lieu  de  fines  granulations  pigmentaires,  des  granula- 
tions  beaucoup  plus  volumineuses. 

On  constate  fréquemment  une  accumulation  de  cellules  mélanifères  dans 
les  anses  capillaires  des  glomérules  et  Ton  voit  assez  souvent  entre  Ie  glomérule 
et  la  capsule  une  couche  épaisse  de  granulations  incorporées  en  partie  dans 
les  granulations,  en  partie  libre  (Kelsch  et  Kiener). 

On  rencontre  dans  les  pyramides  Ie  moule  des  produits  qui  prennent  nais- 
sance  dans  la  portion  sécrétoire  de  la  glande ;  ainsi  trouve-t-on  facilement  des 
moules  de  substance  pigmentaire. 

Avec  notre  mattre,  M.  Dieulafoy,  nous  avons  fait  Tautopsie,  que  nous  croyons 
unique  dans  la  science,  d'un  sujet  mort  en  pleine  attaque  d*hémoglobinurie 
paroxystique  essentielle  et  nous  avons  trouvé  dans  les  différentes  parties  du 
rein  des  dépóts  pigmentaires,  qui,  pour  être  beaucoup  plus  abondants  que 
dans  les  reins  paludéens,  n*en  ressemblaient  pas  moins  par  leur  caractëre  et 
leur  topographie  k  ceux  décrits  par  M.  Kelsch  et  Kiener  dans  leur  traite 
récent  (*)  et  figurés  dans  la  planche  IV  annexée  k  leur  livre.  L*hémoglobinurie 
paroxystique  de  nos  pays,  dont  la  pathogénie  est  loin  d'être  encore  élucidée, 
présente  donc  au  point  de  vue  anatomique  aussi  bien  qu'au  point  de  vue  étio- 
logique  et  clinique,  plus  d'une  analogie  avec  la  fièvre  bilieuse  hémoglobinu* 
rique. 

La  néphrite  s*observe  en  tant  que  complication  inflammatoire  résultant  du 

passage  de  Fhémoglobine  et  de  ses  dermes  dans  plus  de  la  moitié  des  cas, 

soit  sous  forme  de  sclerose,  soit  sous  forme  d*hypertrophie  épithéliale  (Kelsch 

et  Kiener).  Cornil  et  Brault  ne  croient  pas  k  Ia  prolifération  de  Tépithélium 

^sécréteur. 

»  Dans  Tautopsie  d'hémoglobinurie  paroxystique  essentielle  k  laquelle  nous 
venons  de  faire  allusion,  il  y  avait  sclerose  rénale  consécutive  sans  doute  au 
passage  répété  de  Fhémoglobine  par  Ie  filtre  rénal. 

Os.  —  MuscLES.  —  La  moelle  des  os  présente  une  teinte  brundtre.    Les 
(*)  Kblscu  et  Kiener,  Traite  des  maladies  des  pays  chauds. 
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ccllules  mélanifëres  infiltrent  surtout  la  moellc  des  os  spongieux.  Les  muscles 
sont  en  général  sains.  On  y  observe  cependant  parfois  la  dégénérescence  gra- 
nulo-vitreuse. 

Pigment  dans  les  réseaux  capillaires.  --  D'une  facon  générale,  Ie  pigment 
est  plus  abondant  dans  les  réseaux  capillaires  que  dans  les  grosses  branches 
vasculaires.  On  Ie  trouve  surtout  dans  les  réseaux  tres  riches,  oü  Ia  circulaiion 
est  ralentie  par  suite  de  la  disproportion  de  calibre  entre  les  vaisseaux  afférenls 
et  eflférents.  Tels  sont  les  réseaux  des  vaisseaux  pulmonaires,  ceux  des  glo- 
mérules  du  rein,  de  la  pie-mère,  du  cerveau,  etc. 

PouMONs.  —  Les  poumons  sont  congestionnés  et  parfois  hépatisés.  Au 
microscope,  on  constate  des  éléments  pigmentés  en  plus  ou  moins  grand 
nombre  dans  Tintérieur  des  vaisseaux.  On  trouve  parfois  du  sang  épanchë 
dans  rintérieur  des  alvéoles. 

Kelsch  a  montré  que,  dans  les  ganglions  lymphaiiques  des  régions  përiphé- 
riques  (crurale,  inguinale,  axillaire,  sous-maxillaire),  Ie  pigment  esl  exclusive- 
ment  contenu  dans  les  vaisseaux,  tandis  que,  dans  les  ganglions  siégeant  au 
niveau  du  foie  ou  dans  son  voisinage,  Ie  pigment  est  réparti  surtout  dans  les 
follicules  de  la  substance  corlicalc. 

Centres  nerveux.  —  Le  cen^eati  est,  après  la  rate  et  Ie  foié,  Torgane  qui 
présente  le  plus  ncttement  la  coloration  ardoisée  caractéristique  de  Ia  malaria. 

Sur  les  coupes  histologiques  des  circonvolutions  cérébrales,  les  réseaux 
capillaires  apparaissent  ponctués  par  des  granules  noirs.  On  croirait,  dans 
certains  cas,  dit  Laveran,  que  les  vaisseaux  cérébraux  ont  été  injeclés  avec 
une  substance  transparenie  tenant  en  suspension  une  matière  noirétre  pulvé- 
rulenle.  La  teinte  normale  de  la  substance  blanche  du  cerveau,  du  bulbe  el 
de  la  moelle  est  peu  modifiée,  parce  que  les  vaisseaux  y  sont  rares. 

On  constate  les  mOmes  altérations  dans  le  bulbe  et  dans  la  moelle. 

La  pie-mère  et  la  choroïde  sont  en  général  fortement  injectées. 

L'existencc  du  pigment  mélanémique  dans  le  sang,  sa  présence  surtout  dans 
les  réseaux  capillaires,  oü  il  forme  de  véritables  embolies,  son  inflltration  dans 
le  parenchyme  de  la  rate  et  dans  la  moelle  des  os,  organes  deslructeurs  des 
globules  sanguins  altérés,  ainsi  que  dans  les  petits  vaisseaux  des  centres  ner- 
veux, voila  en  quoi  se  résumé  toutelanatomiepathologiquedu  paludismeaigu. 

L'ohstruction  des  vaisseaux  capillaires  ne  se  fait  pas  seulement  par  des 
poussières  inertes,  comme  le  pensait  Frerichs,  mais  encore  par  les  hémato- 
zoaires.  On  peut  facilement  le  constater  sur  les  capillaires  cérébraux  des  su- 
jets  ayant  suecombé  a  des  acces  pernicieux  a  forme  délirante  ou  conialeuse, 
(Laveran),  ou  sur  les  capillaires  des  muqueuses  intestinales  et  gastriques  chez 
les  sujets  morts  d'acct'^s  pernicieux  cholóriformes.  Le  fait  que  le  Ihrombus 
est  formé  (réléments  parasilaires  permet  de  comprendre  que  Tobslruction 
puisse  se  dissiper  assez  rapidement. 

Lésions  du  paludisme  chronique.  ~  Il  faut  distinguer,  au  point  de  vuc 
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anatomique  comme  au  point  de  vue  clinique,  Vékit  chronique  et  la  cachexie. 
II  y  a,  dans  Ie  paludisme,  entre  ces  deux  états,  la  même  opposition  qu*entre 
Tasystolie  et  la  cachexie  cardiaque  dans  les  maladies  du  coeur. 

Les  lésions  anatomiques  de  Ia  malaria  chronique  naissent  Ie  plus  souvent 
k  Ia  fiuite  de  fièvres  d'accès  prolongés,  mais  elles  peuvent  se  développer  primi- 
tivement  par  action  silencieuse  du  miasme  paludique,  qui  n'a  pas  développé 
d'accidents  aigus.  La  première  forme  s'observe  partout  chez  les  nouveaux 
arrivés  dans  un  foyer  è  malaria,  Ia  seconde  chez  les  indigènes  des  pays  k 
fièvre  (Kelsch  et  Kiener). 

On  conQoit  qu*è  la  longue,  Tirritation  produite  par  Ia  présence  des  para- 
sites et  par  les  congestions  répétées  qui  en  sont  Ia  conséquence  se  traduise 
par  des  phlegmasies  chroniques  dont  Ie  siëge  d^élection  est  naturellemeht 
dans  les  viscères  qui  servent  plus  spécialementd'habitataux  parasites  (Laveran). 

LÉSIONS  DE  l'état  CHRONIQUE.  —  ElIcs  sont  caractérisécs  surtout  par  une 
congestion  permanente  des  viscères;  aussi  Kelsch  et  Kiener  appellent-ils  la 
période  qu'elles  caractérisent,  période  hypérémique  ou  congestive.  On  pourrait 
peut-être  mieux  Tappeler  période  inflammatoire.  Les  congestions  répétées  et 
déterminées  par  la  présence  des  parasites  finissent  par  occasionner  des  phleg- 
masies chroniques  sur  Ia  rate,  Ie  foie,  Ie  rein. 

La  rate  est  tres  augmentée  de  volume ;  ses  dimensions  moyennes  sont  de 
20  centimètres  sur  25 ;  son  poids  varie  entre  400  et  1 500  grammes.  Sa  capsule 
est  épaissie,  parsemée  de  plaques  et  de  brides,  de  consistance  fibreuse.  Le 
parenchyme  est  ordinairement  ferme;  sa  teinte  rappelle  celle  de  Ia  chair 
musculaire.  Les  grosses  travées  fibreuses  sont  épaissies  et  les  follicules  de 
Malpighi  sont  plus  apparents. 

Au  microscope,  les  travées  flbreuses  apparaissent  épaissies.  Le  pigment 
mélanique  ne  s'observe  plus  seulement  dans  Ia  puipe  et  dans  les  capillaires 
veineux,  mais  on  le  trouve  aussi  dans  les  gaines  périartérielles.  Les  cellules 
parenchymateuses  sont  augmentées  de  nombre  et  imprégnées  de  pigment  ocre. 

Le  foie  est  hypertrophié,  mais  dans  des  proportions  moindres  que  la  rate. 
Son  poids  varie  entre  2  et  4  kilogrammes.  Le  parenchyme  est  gorgé  de  sang 
et  sa  consistance  est  ferme.  Parfois  Ia  glande,  au  lieu  d'être  lisse,  présente 
déjèi  un  aspect  mamelonné  sur  les  coupes.  Ces  memelons,  un  peu  jaundtres,  font 
saillie  sur  le  fond  hypérémié ;  c'est  Thépatite  parenchymateuse  si  bien  décrite 
par  Kelsch  et  Kiener,  qui  commence  k  se  dessiner.  Le  foie  est,  dans  certains 
cas,  induré  parce  que  Tépaississement  de  Ia  gaine  de  Glisson  constitue  un  léger 
degré  de  cirrhose. 

Le  microscope  montre  que  le  foie  est  augmenté  de  volume  parce  que  les 
trabécules  et  les  capillaires  sanguins  des  acini  sont  élargis. 

Les  trabécules  sont  une  fois  et  demie  ou  deux  fois  plus  épaisses  qu'è  Tétat 
normal.  Parfois  elles  ont  perdu  leur  arrangement  régulier;  elles  se  touchent, 
formant  des  nappes  épithéliales  presque  continues,  sillonnées  seulement  par 
quelques  fentes  linéaires  représentant  les  capillaires  eflfacés  par  compression. 

L'épaississemenlest  dü  k  I'hypertrophie  et  aussi,  dans  une  certaine  mesure,  ft 
I'hyperplasie  des  cellules  hépatiques.  L'épithélium  est  granuleux  et  trouble;  les 
noyaux  sont  manifestement  multipliés  (Kelsch  et  Kiener). 
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Des  granulations  pigmeniaires  de  couleur  jaune  ocre  apparaissent  dans  Ie 
protoplasma.  Le  sulfliydrate  d^ammoniaque  y  fait apparattre  des  teintes  variant 
du  rouge  brun  au  noir,  mais  la  sidérose  est  loin  d*étre  constante,  disent  Kelsch 
et  Kiencr. 

Les  capillaires,  élargis,  contiennent  de  nombreux  éléments  cellulaires^  accu- 
mulés  parfois  au  point  d'obstruer  la  lumiëre  des  vaisseaux.  Quelques-uns  de  ces 
éléments  ont  les  caractères  des  globules  blancs  du  sang.  Les  autres  éléments 
sont  des  cellules  de  forme  et  de  dimensions  variables,  parfois  fixées  sur  la  paroi 
du  capillaire,  k  la  fagon  d'un  endothélium.  Elles  sont  souvent  libres  dans  la 
cavrité  vasculaire,  irrégulières  dans  leur  forme,  quelquefois  en  fuseau,  impré- 
gnées  d'une  fine  poussière  ocre.  Kelsch  et  Kiener  inclinent  k  penser  que  ces 
éléments  sont  des  cellules  spléniques  momentanément  arrêtées  par  Tétroitesse 
du  réseau  capillaire  hépatique.  Les  gaines  de  Glisson  sont  épaissies;  des  élé- 
ments embryonnaires  sont  interposés  entre  les  fibres;  des  grains  de  pigment 
jaune  ocre,  noircissant  par  le  sulfhydrate  d'ammoniaque,  sont  épars  Qk  et  Ik 
entre  les  faisceaux  fibreux. 

En  résumé,  Taugmentation  de  volume  du  foie  s  explique  suffisamment  par 
Faccumulation  de  pigment  dans  les  cellules  hépatiques,  par  Taccumulation  dans 
les  vaisseaux  capillaires  de  leucocytes  et  de  cellules  migratrices  probablement 
d'origine  splénique,  par  l'hypertrophie  et  Thyperplasie  des  cellules  hépatiques, 
par. la  surcharge  conjonctive  des  gaines  de  Glisson  et  par  la  cirrhose  com- 
mengante. 

Les  reins  sont  fortement  hypérémiés,  augmentés  de  volume  et  de  poids 
(400  è  500  grammes),  de  coloration  rouge  ocre,  de  consistance  normale. 

L'épkhélium  des  tubes  sécréteurs  présente  une  teinte  hématique  brune  ou 
sepia  due  k  la  présence  de  tres  fines  granulations  jaune-ocre  ou  brundtres, 
parfois  k  une  sorte  d'imprégnation  diffuse  de  la  matière  colorante  extrémement 
divisée.  Tous  ces  produits,  dérivés  de  l'hémoglobine,  que  l'on  observe  qk  et  la 
dans  quelques  cellules  épithéliales  sous  forme  de  petites  goutteleltes  sphé- 
riques,  sont  en  voie  de  digestion  dans  le  protoplasma  cellulaire,  et  sont  dans 
certains  tubes  telleraent  abondants  qu'ils  en  obstruent  le  passage  (Kelsch  et 
Kiencr). 

Il  est  rare  que  sous  l'influence  du  sulfhydrate  d'ammoniaque  quelques  gra- 
nulations éparses  qk  et  Ik  ne  deviennent  pas  franchement  noires. 

L'épilhélium  des  tubes  coUecteurs  est  peu  altéré. 

Les  capsules  de  Bowmann  présentent  des  altérations  idenliques  k  celles  des 
tubes  contourncs.  Leur  épithélium  luméfié  et  coloré  par  des  granulations 
jaune  ocre  sécrète  abondamment  des  globules  muqueux. 

Les  réseaux  capillaires  dilatés  sont  gorgés  de  sang  riche  en  globules  blancs 
et  la  congcslion  occupe  uniformément  tout  le  système  arlériel. 

Le  lissu  conjonctif  est  peu  modifié.  On  n'observe  qu'un  léger  épaississement 
des  cloisons  intertubulaires,  et  parfois  une  légere  transformalion  fibreuse  de 
quelques  glomérules. 

Les  altérations  du  rein  sont  identiques,  on  le  voit,  k  celles  du  foie  et  de  la 
rate. 

Durozicr  en  1870,  et  Lancereaux  en  1873,  ont  consacré  des  mémoires  sur 
*0ndocardite  végétante  ou  ulcéreuse  qu'on   obseiTcrait  dans   le  paludisme 
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chronique.  Kelsch  et  Kiener  voient  dans  la  malaria  une  cause  prédisposante 
k  Yendocardite. 

Cachezie  palndöenne  chronique.  —  D'après  Kelsch  ei  Kiener,  la  cachexie, 
au  point  de  vue  anatomique,  est  la  conséquence,  soit  de  raccumulation  dans 
cerlains  organes  et  particulièrement  dans  Ie  foic,  des  résidus  ferrugineux 
provenant  de  Tincessante  destruction  globulaire,  soit  d*une  atrophie  générale 
des  organes  et  particulièrement  du  foie,  soit  enfin  de  la  dégénérescence  amyloïde 
des  organes. 

i<*  Cachexie  ayec  surcharge  ferrugineuse  des  organes  (siderosis).  —  On 
trouve  dans  les  éléments  des  organes  un  pigment  possédant  les  réductions  des 
selsde  fer;  ces  granulations  sont  en  général  volumineuses;  elles  noircissent  par 
Taction  du  sulfure  d'ammoniaque  et  bleuissent  par  Tactiondes  cyanures  doubles 
de  fer  et  de  potassium.  Pour  la  plupart  des  auteurs  Ie  pigment  prendrait  nais- 
sance  dans  les  leucocytes  du  sang,  qui  incorporeraient  des  fragments  d'hématie 
dans  leur  protoplasma.  Kelsch  et  Kiener  n*ayant  jamais  trouvé  Ie  pigment  ferru- 
gineux  dans  Tintérieur  des  vaisseaux,  si  ce  n'est  dans  Ie  domaine  spléno- 
hépatique  oü  il  est  incorporé,  disentrils,  non  dans  les  leucocytes,  mais  dans  les 
cellules  spléniques,  admettent  que  ce  pigment  prend  naissance  exclusivement 
dans  les  tissus,  dans  la  rate  et  dans  la  moelle  osseuse,  et  secondairement  dans 
Ie  foie  et  les  reins.  Les  globules  rouges  ne  sont  pas  incorporés  dans  les  cellules 
glandulaires;  c*est  la  substance  d'oü  provient  Ie  pigment,  hemoglobine  ou  un 
de  ses  dérivés,  qui  diffuse  k  Tétat  liquide  dans  Ie  protoplasma  de  la  cellule. 

Les  premiers  dépóts  du  pigment  ferrugineux  ont  toujours  lieu  dans  la  rate  ei 
dans  la  moelle  osseuse.  A  Tétat  normal  la  destruction  des  globules  rouges  se 
fait  suriout  dans  ces  organes,  et  les  résidus  ferrugineux  sont  éliminés  par  la 
bile  et  par  Turine;  k  Téiat  pathologique,  lorsque  la  destruction  globulaire 
est  achevée,  une  partie  des  détritus  globulaires  s*accumule  dans  la  pulpe  médul- 
laire  ou  splénique. 

Le  poids  de  la  rate  varie  de  i  kilogramme  k  2^",500. 

L*organe  est  hypérémié  et  ses  sinus  sont  considérablemeni  dilatés ;  il  est 
atteintde  sclerose  interstitielle  et  parenchymateuse.  Le  pigment  ferrugineux  est 
déposé  dans  les  grandes  cellules  de  la  pulpe  et  des  sinus  lè  oü  la  structure  glan- 
dulaire  est  conservée. 

Dans  la  moelle  osseuse,  la  plupart  des  grandes  cellules  méduUaires  con- 
tiennent  du  pigment  ferrugineux  diffuse  dans  leur  protoplasma  et  réuni  en 
grosses  gouttelettes  réfringentes  et  jaundtres. 

Le  foie  élabore  Thémoglobine  mise  en  liberté  par  la  destruction  globulaire, 
lorsque  la  rate  sclérosée  est  devenue  en  grande  partie  impropre  k  la  fonction. 
Le  poids  de  Torgane  hypertrophié  peut  varier  entre  1800  et  3000  grammes, 
et  le  parenchyme  hépatique  peut  alors  emmagasmer  une  grande  quantité  de 
pigments.  Le  pigment  ferrugineux  s'accumule  dans  les  cellules  hépatiques  sous 
forme  de  gros  bloes;  les  cellules  qui  en  contiennent  le  plus  sont  celles  qui 
avoisinent  les  carrefours  de  Glisson  et  les  veines  sus-hépatiques  (Kelsch  ei 
Kiener).  Un  cirrhose  bi-veineuse  accompagne  souvent  cette  infiltration  pigmen* 
taire.  Cette  cirrhose  est  péri-acineuse  ei  péri-sus-hépatique ;  elle  est  irreguliere, 
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disséminée  par  tlots  dans  tous  les  points  oü  Ie  pigment  s^est  dëposé  en  grande 
quantité.  D'après  Kelsch  et  Kiener,  la  pathogénie  de  cette  cirrhose  hypertro- 
phique  pigmentaire  est  è  rapprocher  de  celle  que  MM.  Hanot  et  ChaufTard  ont 
décrite  dans  la  cachexie  des  diabétiques.  M.Letullea  d'ailleurs  montré  que  dans 
la  cirrhose  diabétique  la  formation  du  pigment  relève  non  d*une  anomalie 
fonctionnelle  du  foie,  mais  d'une  dégénérescence  de  Thémoglobine  hématique 
et  musculaire  en  pigment  qui  se  dépose  notamment  dans  Ie  foie. 

Lorsque  Ie  foie  ne  peut  plus  enmagasiner  d*hémoglobine,  cette  substance 
passé  dans  Ie  rein.  Aussi  voit-on  les  épithéliüms  de  cette  glande  surchargés  de 
produits  ferrugineux. 

Si  Ie  foie  et  les  reins  deviennent  insuffisants  k  Télimination  du  pigment,  tous 
les  tissus  et  toutes  les  glandes  contribuent  k  emmagasiner  la  matière  colorante, 
qu'on  retrouve  dans  Ie  pancreas,  dans  Ie  poumon,  dans  la  peau,  dans  la  mu- 
queuse  digestive,  dans  Tépiploon.  Chaque  organe,  ainsi  lésé,  contribuera  k  la 
cachexie. 

9®  Cachexie  AVEC  atrophie  des  organes.  —  Dans  cette  forme,  il  ya  diminution 
de  la  masse  du  sang  et  atrophie  de  tous  les  organes. 

Lc  foie  surtout  est  atrophie ;  son  poids  varie  entre  600  et  i  300  grammes.  Cette 
atrophie  peut  s'accompagner  d*ischémie  de  Torgane.  Le  tissu  est  alors  sec  et 
cxsangue  et  Texamen  microscopique  montre  des  cellules  hépatiques  petites, 
opaques,  réfringentes,  comme  une  matière  grasse  demi-solide.  L'atrophie  peut 
s*accompagner  au  contraire  d'hypérémie  des  réseaux  capillaires,  ou  ailleurs  de 
nodules  d*hépatite  parenchymateuse; 

S*"  Cachexie  paludéenne  avec  dégénérescence  amyloïde.  —  La  dégénéres- 
cence amyloïde  est  beaucoup  plus  rare  que  ne  Ta  dit  Rokitansky  dans  la  cachexie 
palustrc.  Frcrichs  en  a  publié  quclques  observations ;  Kelsch  et  Kiener  ne  Tont 
observée  qu'exceplionnellement. 

Nous  venons  de  passer  en  revue  les  différentes  lésions  déterminées  sur  les 
organes  par  le  paludisme  aigu  ou  chronique,  et  nous  avons  montré  Timpor- 
tance  de  différents  pigments  dans  le  processus  anatomo-pathologique  de  la 
malaria.  Dans  tout  le  cours  de  la  malaria  se  poursuit  la  formation  de  deux 
pigments  dérivés  de  l'hémoglobine  :  le  pigment  mélanémique  spécifique  puisé 
dans  les  globules  par  le  parasite,  et  le  pigment  ocre  renfermant  des  fers  plus 
OU  moins  inlimement  combines.  A  mesure  quel'affection  devientplus  ancienne, 
le  pigment  mélanémique  diminue  de  quantité,  mais  la  formation  d'un  pigment 
ferrugineux  inprégnant  les  cellules  va  sans  cesse  augmentant. 

Il  nous  reste  k  insister  sur  ccrlaines  lésions  importantes  du  foie,  du  rein  et 
du  poumon. 

Hépatites  chroniques  paludéennes.  —  Frerichs  et  la  plupart  des  patholo- 
gistcs  rangent  simplemenl  la  malaria  parmi  les  causes  banales  de  la  cirrhose. 
M.  Lancereaux  admet  l'hépatite  chronique  paludéenne  et  en  a  décrit  lesprinci- 
paux  caractèrcs.  Kelsch  et  Kiener,  dans  différents  travaux,  ont  bien  étudié 
rhépalilc  parenchymateuse  nodulaire  et  les  cirrhoses. 
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HÉPATiTB  NODULAiRE  PARENGHYiüATEUsB.  —  La  consistaiice  du  foie  est  tres 
molle.  Sur  un  fond  rosé  ou  rouge  se  détachent,  sous  la  capsule,  de  petites 
élevures,  véritables  granulations,  de  coloration  blanc  jaunéire.  Le  volume  de 
ces  granulations  varie  de  celui  d'un  grain  de  mil  k  celui  d'un  pois  ou  d'une 
noisette.  EUes  sont  parfois  conglomérées ;  la  teintejaune  est  plus  marquéevers 
le  centre. 

Les  trabécules  hépatiques  sont  dans  ces  granulations  en  évolution  nodulaire, 
suivant  Texpression  de  MM.  Kelsch  et  Kiener.  Les  nodules  se  composent  de 
trabécules  de  calibre  inégal,  contoumées  sur  elles-même,  pelotonnées  en  rangées 
concentriques,  les  plus  épaisses  occupant  le  centre  de  la  figure.  Le  réseau 
capillaire  présente  une  disposition  analogue  et,  au  lieu  de  converger  vers  la 
veine  centrale,  forme  des  mailles  concentriques,  plus  larges  k  la  périphérie, 
plus  étroites  au  centre  du  nodule.  Les  cellulcs  hépatiques  sont  augmentées  de 
nombre  et,  pour  la  plupart,  doublées  ou  triplées  de  volume. 

Au  stade  initial  de  leur  développement,  les  nodules  sont  en  pleine  activité  de 
nutrition.  Dans  les  stades  avances  du  processus,  le  centre  des  nodules  se 
nécrose  ou  tombe  en  dégénérescence,  par  fonte  graisseuse. 

Dans  certains  cas,  le  foie  devient  énorme,  les  tlots  parenchymateux  acquiè- 
rent  des  dimensions  considérables,  celles  d*un  oeuf  de  poule  ou  d*une  pomme. 
Le  tissu  conjonctif  forme  des  anneaux  fibreux,  durs,  autour  des  tumeurs  ramol- 
lies.  Ces  tumeurs  sont  de  structure  tubulée,  dés  le  début  de  leur  formation. 
Ce  sont  de  véritables  adénomes,  présentant  avec  Thépatite  parenchymateuse 
des  analogies  manifcstes.  Kelsch  et  Kiener  considërent  les  deux  ordres  de  faits 
comme  faisant  partie  d*une  même  série;  ils  décrivent,  dans  un  chapitre spécial, 
cette  doublé  lésion  sous  le  nom  d*hépatite  nodulaire  avec  adénome. 

CiRRHOSES.  —  Les  cirrhoses  constituent  des  lésions  fréquentes  des  hépatitea 
chroniques.  Elles  n*entrent  pas  dans  les  catégories  classiques  et  sont  k  la  fois 
interstitielles  et  parenchymateuses. 

La  cirrhose  peut  être  insulaire  et  s*accompagner  d'hépatite  parenchymateuse 
diffuse  ou  d'hépatite  nodulaire. 

La  cirrhose  peut,  d'autre  part,  être  annulaire  et  s*associer  è  Thépatite  paren- 
chymateuse soit  diffuse,  soit  nodulaire  (Kelsch  et  Kiener).  On  voit,  d*après  ces 
combinaisons,  combien  variés  sont  les  caractères  présentés  par  le  foie,  dans 
son  volume,  sa  consistance,  sa  texture  et  ses  lésions  élémentaires. 

D*après  le  court  résumé  que  nous  venons  de  donner  des  lésions  du  foie  dans 
la  malaria,  on  apu  voirqu'è  laquestion  deshépatites  paludéenness*enrattachc 
une  autre  qui  a  exercé  la  sagacité  des  anatomo-pathologistes  en  ces  demières 
années,  celle  de  Tadénome  du  foie.  Rindfleisch,  Kelsch  et  Kiener,  M.  Sabourin, 
qui  ont  étudié  avec  soin  eet  adénome  du  foie,  en  font  une  espèce  néoplasiquc 
distincte;  M.  Lancereaux,  MM.  Derignac  et  Gilbert,  M.  Brissaud,  en  font 
une  variété  du  cancer,  et  dans  leur  monographie  récente  MM.  Hanot  et  Gil- 
bert (')  le  désignent  sous  le  nom  de  cancer  avec  cirrhose  et  invoquent  comme 
facteurs  principauxde  son  étiologie  Timpaludisme  et  Talcoolisme.  Cette  ques- 

(')  Hanot  et  Gildert,  Êlude  sur  les  maiadies  du  /oie^  p.  63. 
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tion  recevra  les  développements  qu*elle  comporie  aux  chapitres  consacrés  auz 
maladies  du  foie. 
< 

Nöphrite  palndöenne.  —  Nous  avons  donné  une  description  rapide  des 
caractères  anaiomiques  du  rein  aux  différentes  périodes  de  Timpaludisme.  Il 
nous  reste  mainienant  k  monirer,  k  Texemple  de  Kelsch  et  Kiener,  que  dans  un 
ceriain  nombre  de  faits  ayant  évolué  avee  la  symptomatologie  de  Ia  maladie  de 
Bright,  on  irouve  k  l'autopsie  les  lésions  rénales  caractéristiques  de  cette 
demière. 

Les  investigations  anaiomiques  sont  peu  nombreuses.  Sauf  les  faits  consi- 
gnes dans  Tatlas  de  M.  Lancereaux,  toutes  les  recherches  sur  Ie  mal  de  Bright 
dans  Ie  paludisme  sont  dues  k  MM.  Kelsch  et  Kiener. 

Ces  deux  auteurs  ont  divisé  leurs  observations  en  deux  catëgories : 

1^  Dans  une  première  concemant  des  sujets  ayant  succombé  k  un  mal  de 
Bright  aigu,  les  reins  sont  volumineux,  rouges,  fermes  et  lisses,  caraciérisés 
histologiquement  par  une  néphrite  glomérulaire. 

c  Dans  un  stade  plus  avance,  les  reins  diminuent  graduellement  de  volume, 
toui  en  conservant  un  aspect  lisse  et  une  coloration  rouge  uniforme  avec 
consistance  de  plus  en  plus  ferme ;  Ie  microscope  y  montre  ime  sclerose 
envahissante  ayant  pour  point  de  départ  Ie  glomérule.  > 

c  Enfin,  chez  certains  sujets,  les  reins  sont  atrophiés,  tres  durs,  lisses  ou  k 
peine  chagrinés  è  la  surface ;  leur  coloration,  d*un  rouge  moins  vif,  vire  au  brun 
opaque ;  Texamen  histologique  fait  reconnattre  une  sclerose  diffuse  tres  pro- 
noncée.  » 

Kelsch  et  Kiener  décrivent  ce  processus  sous  Ie  nom  de  néphrite  diffuse  ou 
glomérulaire. 

2"  «  Dans  une  deuxiëme  série  de  faits,  les  reins  correspondant  èi  une  mala- 
die de  Brigt  aiguë  sont  beaucoup  plus  volumineux  que  dans  Ie  cas  precedent, 
mais  parsemés  de  granulations  jaundtres,  plus  ou  moins  proéminentes,  sur  un 
fond  hypérémié.  > 

Kelsch  et  Kiener  décrivent  ce  second  processus  sous  Ie  nom  de  néphrite  k 
granulations  de  Bright  : 

€  Entre  ce  gros  rein  granuleux  et  Ie  petit  rein  rouge,  dur  et  granuleux  que 
nous  rencontrions  dans  les  formes  chroniques  de  la  maladie,  une  série  d'étals 
intermédiaires  marquaient  la  filiation  et  nous  permettaient  de  reconnattre  les 
progrès  d'un  seul  et  même  processus (*).  » 

Cette  association  de  la  malaria  et  de  lésions  rénales,  signalée  déjk  par  Baricls, 
par  Rosenstein,  par  Blackall,  par  Bouillaud,  montre  qu'il  y  a  une  relaiion 
pathogénique  entre  les  deux  afTections.  La  nature  de  cette  relaiion  nous 
échappe  encore,  mais  elle  nous  enseigne  que  dans  Tétiologie  si  complexe  du 
mal  de  Bright  il  faut  accorder  une  large  place  au  paludisme. 

Pneumonie  chroniqne  paludöenne.  —  Les  lésions  macroscopiques  sont 
celles  de  la  pneumonie  chronique  interslitielle.  Le  parenchyme  pulmonaire 

(')  Kelsch  et  Kiener,  Traite  des  maladies  des  pays  chaudsy  p.  475. 
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présente  de  nombreux  tractus  fibreux  ei  blanchAtres;  les  bronches  soni  dila- 
tées  et  ulcérées. 

La  cirrhose  est  k  la  fois  périlobulaire  et  intralobulaire ;  les  cloisons  alvéo- 
laires  s*épaississent  également  et  fonnent  un  stroma. 

L'endothélium  pulmonaire  est  altéré  et  se  transforme  en  épithélium  k  cel- 
lules  cylindriques.  Toutes  ces  lésions  ont  été  bien  étudiées  par  Layeran(*), 
et  nous  renvoyons  pour  la  description  de  leurs  détails  au  chapitre  consacré 
dans  ce  traite  aux  Pneumonies  chroniqueSy  dont  elles  ne  différent  pas. 


STMPTOMBS 


Généralltés.  —  Ingubation.  —  Le  temps  dHncubaêion  de  la  malaria  peut 
présenter  de  grandes  variations.  Dans  les  pays  oü  la  malaria  est  tres  sévére, 
on  voit  souvent  les  nouveaux  venus  étre  frappés  presque  inmiédiatement  par 
la  maladie.  La  durée  moyenne  de  Tincubation  est  en  général  de  10  &  12  jours 
(Maillot)  (*),  de  7  &  9  jours  (Sorel)  (*).  Dans  les  inocülations  de  sang  paludique 
faites  récemmcnt  d'homme  k  homme,  on  a  observé  que  la  durée  d'incubation 
était  de  10  jours. 

Il  n*est  pas  rare  de  voir  des  individus  présenter  leur  premier  acces  après 
avoir  quitte  le  pays  palustre.  La  période  d'incubation,  alorsfort  longue,  mérite 
plutót  dans  ce  cas  le  nom  de  période  de  latence. 

Types  fóbriles  diyen.  —  La  fièvre  peut  débuter  brusquement  par  un  frisson. 
Tantót  les  malades  présentent  des  phénomènes  prémonitoires  :  Us  sont  pris  de 
pAleur,  de  fatigue,  de  somnolence,  d*agitations  nocturnes,  d*inappétence,  de 
sécheresse  de  la  bouche,  de  fétidité  de  Thaleine,  de  vomissements,  de  diarrhée. 

Le  type  fondamental  de  la  fièvre  dans  la  malaria  n'est  pas  toujours  la  pério« 
dicité.  Le  cycle  fébrile  varie  suivant  la  région,  suivant  la  température,  suivani 
la  date  d'infcction  du  sujet  atteint. 

Dans  les  pays  du  Nord,  en  France,  en  HoUande,  en  Allemagne,  règnent  les 
fièvres  périodiques  ou  intermittentes.  Dans  les  régions  tropicales,  aux  Indes, 
oü  ont  observé  les  médecins  anglais  tels  qu*Annesley,  Morehead,  règnent  les 
fièvres  essentiellement  continues  et  rémittentes. 

Dans  les  stations  intermédiaires  aux  climats  tempérés  et  aux  pays  chauds, 
dans  la  zone  méditerranéenne,  en  Algérie,  k  Rome,  en  Corse,  en  Grèce, 
sévissent  simultanément  les  fièvres  intermittentes  et  continues,  avec  Tendémo- 
épidémie  d*automme. 

L'identité  des  fièvres  intermittentes  et  des  fièvres  continues  a  été  longtemps 
méconnue.  C*est  en  observant  en  Algérie  que  Maillot  le  premier,  en  1836,  a 
créé  un  rapprochement  entre  la  pathologie  palustre  du  Nord  et  celle  des  pays 
tropicaux.  Il  a  établi  Tidentité  de  nature  des  fièvres  complètement  intermit* 

(')  Laveran.  Cirrhose  pulmonaire  palustre,  Société  médicale  desMpitaux,  26  décembre  1859. 

O  Maillot,  Traite  des  fièvres^  p.  263. 

O  Sorel,  Arch.  de  Médec.  mUit.,  1884,  t.  III,  p.  273, 
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tcntes  ei  des  fièvres  absolument  coniinues  qui  règnent  en  Algérie ;  il  a  donné 
k  ces  demières  Ie  nom  de  pseudo-continues.  L'adminisiration  de  Ia  quinine,  Ic 
medicament  spécifique,  avait  déjè  justifié  cette  simplification  nosographique. 
La  recherche  de  Thémaiozoaire  foumit  aujourd*hui  une  preuve  absolue  de 
Tidentité. 

L'influence  de  Ia  chaleur  sur  Ie  rapprochement  des  acces  et  sur  la  tendance 
k  la  contmuiié  ressort  du  rapport  intime  des  formes  du  cycle  avec  les  saisons 
(Colin).  A  Rome,  Colin  a  observé  que  c*était  seulement  pendant  la  saison 
chaude,  au  mois  de  juillet  et  pendant  Ia  première  quinzaine  d'aoüt,  qu'on  obser 
vait  les  rémittentes  et  les  coniinues.  C'esi  seulement  vers  la  fin  d'aoüt  que  com- 
mencent  k  apparatire  les  quoiidiennes,  puis  les  tierces.  Le  type  quarte,  exiréme- 
ment  rare  k  la  fin  de  sepiembre,  devient  plus  commun  en  octobre  ei  parfois  égale 
en  novembre  Ie  nombre  des  autres  types.  Colin  a  encore  observé  qu'èi  Rome 
les  fièvres  coniinues  frappaient  de  préférence  les  soldats  qui  étaieni  obligés 
de  circuler  au  moment  de  la  grande  chaleur  du  jour. 

La  date  de  Tinfeciion  du  sujet  atteini  exerce  une  action  tres  remarquablesur 
le  type  de  la  manifestation,  si  bien  qu*avec  Colin  on  peut  émeitre  les  proposi- 
tions  suivantes : 

«  D'une  maniere  générale,  plus  Tindividu  est  inioxiqué  et  sujet  par  consé- 
quent aux  recidives,  plus  il  aura  de  prédisposiiion  aux  types  de  paroxysmes 
éloignés ;  plus,  au  contraire,  aura  éié  grande  son  immunité  aniérieure,  plus 
chez  lui  sera  grande  la  tendance  aux  types  k  acces  tres  rapprochés  et  aus 
continus »  (Colin). 

Ainsi,  dans  notre  armee  d*occupation  de  Rome,  oü  Ton  pouvait  si  bien 
observer  les  fièvres  de  première  invasion,  Colin  a  pu  consiaier  que  les  nou- 
veaux  venus  étaieni  atteinis  de  fièvre  continue,  rémiiienie  ou  quotidienne, 
alors  que  leurs  anciens  étaieni  atteinis  des  types  tiercé  et  quarte. 

On  peut  s'expliquer  de  la  méme  fagon  pourquoi,  dans  un  pays  k  fièvre,  le 
cycle  fébrile  varie  chez  les  éirangers  et  chez  les  indigènes  :  chez  les  étrangers, 
rinfection  est  récente  et  ne  peut  daier  que  de  quelques  mois  ou  de  quelqucs 
années  au  plus ;  chez  les  indigènes,  Tinfection  a  commencé  dès  la  naissance. 
€  A  Rome,  écrit  Colin,  iandis  que,  d'après  le  relevé  de  nos  hópitaux  militaires, 
nos  soldats  offraient  è  peu  prés  autant  de  fièvres  tierces  que  de  fièvres  quoti- 
diennes,  nous  trouvons  chez  les  indigènes  admis  k  Thópiial  du  San  Spirito  dix 
fois  plus  de  tierces  que  de  quotidiennes.  > 

Classification.  —  Lorsqu'on  lii  dans  les  auteurs  les  difTérentes  classifica- 
tions  qui  ont  éié  données  des  formes  cliniques  du  paludisme,  on  est  effrayé 
de  la  multiplicité  de  ces  formes  et  de  Ia  complexité  de  leur  nomenclalure. 

Le  polymorphisme  de  ses  allures  cliniques,  l'intermittence  reguliere  de  cer- 
iaines  de  ses  formes,  tels  sont,  en  effet,  les  deux  caractères  symptomatiques 
essentiels  du  paludisme.  Il  peut  frapper  par  des  acces  aigus  revêtant  une  forme 
iniermittenteou  continue,  une  allure  bénigne  ou  pernicieuse,  et  il  peut  se  pré- 
senter exceptionnellement  sous  des  formes  larvées ;  il  peut  amener  la  cachexie 
soit  d*emblée,  soit  lentement,  après  une  série  d'accès  inlermittents  ou  con- 
tinusf  soit  insidieusement,  évoluant  k  bas  bruit,  sans  avoir  jamais  délerminé 
d'accès. 
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Nous  ferons  entrer  les  différenies  formes  du  paludisme  dans  Ie  cadre 
suivant  : 

i^  Formes  intermittentes ; 

2^  Formes  continues  (comprenant  la  subcontinue,  la  pscudo-continue ,  la 
rémittente) ; 

3<^  Formes  graves,  soliiaires  ou  comitées  (pemicieuses) ; 

4°  Formes  larvées; 

5^  Cachexie  palustre ; 

6^  Formes  combinées  anciennes,  proporiionnées  ou  compliquées. 

Formes  intermittentes.  —  Nous  décrirons  d'abord  les  formes  réglées  de  la 
malaria,  celles  que  Ton  observe  Ie  plus  souvent  dans  nos  contrécs.  Elles  sont 
caractérisées  par  des  acces  fébriles  d'une  durée  de  quelques  heures,  revenant  k 
inlervalles  périodiqucs  et  séparés  les  uns  des  autres  par  unc  période  apyrétique. 

Les  trois  types  principaux  sont  Ie  type  quotidien,  Ie  type  tiercé  et  Ie  type 
quarte. 

Dans  Ie  type  quotidien,  les  acces  reviennent  tous  les  jours;  dans  Ie  type 
tiercé,  tous  les  2  jours ;  dans  Ie  type  quarte,  tous  les  5  jours,  et  ils  sont  séparés 
par  2  jours  d'intervalle. 

On  a  décrit  d*autres  types  plus  rares  :  un  type  de  fièvre  septane,  un  autre 
de  fièvre  octane;  on  a  décrit  même  des  acces  ne  revenant  que  tous  les 
30  jours.  Les  acces  sont  d*autant  moins  accusés  que  leur  retour  est  plus 
éloigné. 

Le  type  peut  encore  être  dit  doublé. 

Dans  le  type  quotidien  doublé,  deux  acces  se  produisent,  arrivant  chacun  è  une 
heure  fixe  et  différant  Tun  de  l'autre  par  leur  intensité. 

Dans  le  type  double-tierce,  les  acces  sont  quotidiens,  mais  d'intensité  diffé- 
rente. Ils  se  produisent  également  k  une  heure  différente,  de  sortc  qu'on  dirait 
deux  fièvrcs  tierces  évoluant  chez  le  même  malade. 

Le  typedouble-quarte^e^iconsWiné  de  la  fagon  suivante  :  2  jours  avec  acces, 
i  jour  d'apyrcxie,  2  jours  de  fièvre,  et  ainsi  de  suite.  Il  n'y  a  donc  que  i  jour  de 
libre  sur  4,  et  l'accès  du  premier  jour  ressemble  k  celui  du  quatrièmeet  celui  du 
deuxième  k  celui  du  cinquième. 

La  fièvre  est  dite  anticipante  lorsque  le  nouvel  acces  arrive  un  peu  plus  tót 
que  le  precedent.  Parfois  le  type  tiercé  peut  ainsi  se  transformer  graduellement 
en  type  quotidien. 

La  fièvre  est  dite  retardante  lorsque  l'accès  retarde  au  contraire  sur  le 
precedent. 

Le  type  est  dit  subintrant  lorsqu*un  nouvel  acces  commence  avant  que  celui 
qui  précède  soit  terminé. 

Dans  les  deux  tiers  des  cas,  les  fièvres  intermittentes,  quel  que  soit  leur  type, 
ont  leur  acces  de  minuit  k  midi.  Le  fait  est  interessant  k  signaler,  car  il  peut 
aider  k  première  vue  le  diagnostic  avec  un  acces  de  fièvre  intermittente 
symptomatique,  se  rattachant  k  la  tuberculose,  k  une  suppuration  des  voics 
urinaires  ou  k  une  suppuration  du  foie  consécutive  k  la  lithiase  biliaire  par 
exemple.  La  fièvre  intermittente  symptomatique,  dans  ces  maladies,  présente 
ses  paroxysmes  le  soir. 
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Le  type  tiercé  est  Ie  plus  fréqueminent  observé  dans  nos  pays.  Les  typeri 
peuventse  transformer;  ainsi  on  peut  voir  le  type  quotidien  prendre  Ic  type 
tiercé. 

'  Description  de  L'ACcès.  —  L'accès  est  toujours  le  méme,  qu'il  s*agisse  de  la 
quotidienne,  de  la  tiercé  ou  de  la  quarte.  Aussi  étudierons-nous  raccès  en  lui- 
méme,  indépendamment  du  type. 

On  distingue  dans  Taccës  de  fiëyre  5  stades,  chacun  d*eux  étant  désigné  par 
son  symptóme  cardinal :  stade  de  frisson,  stade  de  chaleur,  stade  de  sueur. 

Par  exception,  la  succession  des  stades  peut  être  renversée,  et  Ton  a  alors  un 
type  inverse. 

La  fièvre  intermittente  est  dite  divisée,  lorsque  les  divers  stades,  au  lieu  de 
se  succéder  sans  interruption,  sont  séparés  par  un  intervalle  parfois  de  plu- 
sieurs  heures. 

Le  stade  de  frisson  est  précédé  en  général  de  fatigue,  de  b&illements,  de 
tiraillements,  de  pandiculations.  Bientöt  le  long  de  Tépine  dorsale  apparatt  une 
sensation  de  froid  qui  irradie  vers  les  membres  et  se  transforme  en  frisson.  Les 
dents  claquent  et  le  corps  tremble  parfois  si  violemment  que  les  secousses  se 
communiquent  au  lit  du  malade. 

La  peau  est  pdie,  glacée,  et  les  follicules  pileux  se  redressant  donncnt  nais- 
sance  au  phénomène  de  la  chair  de  poule.  L'abaissement  réel  de  la  tempera- 
ture  périphérique  n*est  pas  en  rapport  avec  la  sensation  si  intense  de  froid 
accusée  par  le  malade. 

Les  yeux  sont  cemés,  les  pupilles  dilatées;  le  malade  se  plaint  souvent  de 
vertiges,  de  céphalalgie,  de  bourdonnements  d*oreilles,  de  troubles  de  la  vue. 
Il  est  pris  parfois  de  vomissements.  Le  pouls  est  petit,  frequent,  et  souvent  le 
malade  rond  une  urine  claire  et  abondante. 

La  rate  se  tuméfie  el  parfois  devicnt  douloureuse  è  la  pression.  Parfois,  le 
malade  éprouve  en  même  temps  des  douleurs  k  l'épigastre  et  dans  la  région 
lombaire. 

La  marche  de  la  température  est  interessante  k  étudier.  L'ascension  Iher- 
mique  commence  avant  le  début  du  frisson  et  continue  pendant  toute  la  durée 
de  celui-ci  (Gavarret). 

C'est  en  général  k  la  fin  du  frisson  que  la  température  atteint  son  acmé. 
Hirlz  a  observé  des  tcmpératures  s'élevant  jusqu'è  44^.  Ce  stade  constitue  la 
période  la  plus  douloureuse  de  l'accès  fébrile.  Il  est  rare  que  sa  durée  dépasse 
une  heure. 

Au  bout  de  ce  temps,  le  stade  de  chaleur  s'installe  de  la  faQon  suivanle  : 
Le  malade  commence  par  éprouver  des  bouffées  de  chaleur  altemant  avec 
des  frissons,  puis  la  sensation  de  chaleur  gagne  la  périphérie  et  devient  domi- 
nante. La  température  culanée  tend  k  se  rapprocher  de  la  température  interne. 
Le  malade  tout  k  Theure  n'avait  pas  assez  de  couverture  pour  se  couvrir,  il 
cherche  mainlenant  tous  les  moycns  de  se  rafralchir.  La  face  est  injectée,  l'aMl 
brillant,  la  peau  devient  turgcscente  et  brülante,  le  pouls  est  fort  et  dicrote,  la 
respiration  s'accélère;lesvcrliges,  les  bourdonnements  d'oreilles,  la  céphalalgie 
persiötent.  On  pcrgoit  parfois  a  rauscultalion  des  signes  de  dilatation  du  ven- 
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tiïcule  droit.  Du  cóté  des  poumona  on  peut  consiater  tous  les  signes  d'un 
catarrhe  bronchique. 

Le  stade  de  chaleur  peut  durer  3  et  4  heures,  mais  il  se  prolonge,  dans  cer- 
tains  cas,  10  heures  et  méme  plus. 

Dans  le  stade  de  sueur,  la  sensation  de  chaleur  ressentie  par  le  malade 
disparatt.  La  peau  se  recouvre  bientót  de  sueurs  abondantes,  d*odeur  aigre, 
ruisselant  sur  tout  le  corps.  La  température  s'abaisse  rapidement,  pour 
descendre  parfois  au-dessous  de  la  normale.  Le  pouls  se  ralentit,  la  rate 
diminue  de  volume  et  les  urines  deviennent  rares  et  briquetées.  Souvent  Ie 
malade  s'endort  pour  se  réveiller  avec  un  vif  sentiment  de  bien-étre  et  de  sou- 
lagement.  Les  malades  sont  rapidement  rétablis  lorsqu'ils  en  sont  encore  k 
leurs  premiers  acces. 

La  durée  du  stade  de  sueur  est  en  général  de  2  èi  4  heures,  et  la  durée 
totale  de  Taccès  est  en  moyenne  de  6  è  10  heures. 

L'accès  éclate  en  général  de  minuit  è  midi.  Il  s'accompagne  souvent  de 
convulsions  et  de  troubles  gastro-intestinaux  chez  Tenfant,  d'herpès  des  lèvres 
chez  Tadulte  et  quelquefois  d'exanthèmes  ortiés  ou  érythémateux. 

L'hypertrophie  de  la  rate,  d*abord  passagere,  disparatt  avec  les  acces,  mais 
chez  les  vrais  fébricitants  elle  survit  aux  paroxysmes.  On  a  observé  une  fois 
la  rupture  de  la  rate  au  début  de  Taccès. 

On  entend  parfois,  en  auscultant  la  rate,  un  soufflé  vasculaire  continu  et 
systolique.  Maissuriany  a  signalé  dans  la  malaria  un  soufflé  splénique  inter 
mittent,  synchrone  au  pouls  {Pelersb.  med.  Wochenschr,,  1884).  M.  Bouchard 
a  souvent  constaté  également,  au  niveau  de  la  rate  hypertrophiée,  un  soufflé 
systolique  doux  qu'il  a  comparé  au  soufflé  utérin. 

Les  urines  présentent  des  modifications  intéressantes.  La  quantité  d'urée 
excrétée  est  augmentée  pendant  la  fièvre,  surtout  pendant  le  stade  de  frisson, 
mais  son  élimination  est  parfois  suspendue  et  diminuée.  L*excrétion  de  Tacide 
phosphorique  est  accrue,  d'après  Eichhorst.  De  même  les  chlorures,  qui  dimi- 
nuent  dans  les  états  fébriles  en  général,  présenteraient  une  augmentation 
parallèle  k  celle  de  Turée.  L'urine  excrétée  k  la  fin  de  Taccès  est  souvent 
albumineuse. 

Les  recherches  de  Brousse  (*)  et  celles  de  Roque  et  Lemoine  (*)  semblent 
démontrer  que  la  toxicité  urinaire  est  augmentée  dans  le  paludisme  k  la  suite 
des  acces  de  fièvre.  Laveran  (')  a  fait  dans  ces  derniers  temps  quelques  recherches 
sur  la  toxicité  des  urines  émises  k  la  suite  d'un  acces  de  fièvre  intermittente.  Il 
se  garde  cependant  de  rien  conclure,  attendant  un  plus  grand  nombre  de  faits. 

Orchite  paludéenne.  —  On  observe  parfois,  pendant  ou  après  les  acces  de 
fièvre  intermittente,  une  tumeur  dure  et  lisse  des  testicules  n'aboutissant 
qu'exceptionncUement  k  la  suppuration,  et  entrant  le  plus  souvent  en  résolution 
après  i  OU  2  septénaires.   D'après  Charvot  (*),  Fatrophie  apparattrait  3  fois 

(')  Brousse,  Soc.  de  méd,  et  de  chim,  prat.  de  MontpeHieVj  14  mai  1890. 
(*)  Roque  et  Lemoine,  Recherches  sur  la  toxicité  urinaire  dans  rimpaludisme  (Bevue 
de  médecine,  1890,  p.  926). 
(*)  Laveran,  Du  paludisme  et  de  son  hématozoaire,  1891,  p.  172. 
(*)  CiiARvoT,  Soc,  de  c/iir.,  5  nov.  1887. 
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sur  6.  A  la  suite  d'orchiie  paludéenne  k   répétitition,  Ie  scrotum  pourrait 
devenir  éléphantiasique  (Ledentu  et  Terriër). 

Essai  de  pathogénie  de  tirUermittence,  —  L*intennittence  n'est  pas  spéciale 
au  paludisme,  on  la  retrouve  dans  la  fièvre  hectique  des  tuberculeux,  dans 
certaines  aiTections  du  foie,  k  la  suite  des  traumatismes  de  la  rate  (Vemeuil  et 
Mathon).  C*est  la  régularité  de  Tintermittence  qui  est  spéciale  au  paludisme; 
cette  régularité  est  difficile  k  expliquer. 

La  première  idéé  se  présentant  k  l'esprit,  dit  Laveran,  est  que  les  hémato- 
zoaires  développés  dans  la  rate  et  dans  la  moclle  des  os  se  répandent  k  eer- 
tains  moments  dans  la  circulation  générale  pour  donner  lieu  aux  paroxy smes 
fébriles;  ainsi  les  parasites  de  la  filariose  et  de  la  fièvre  récurrente  ne  se 
montrent  que  d*une  maniere  intermittente  dans  la  grande  circulation.  D*autre 
part,  dans  la  fièvre  k  rechutes,  les  organismes  ne  sont  visibles  dans  Ie  sang 
périphérique  que  pendant  les  paroxysmes  fébriles. 

Chez  les  paludéens,  il  s'en  faut  de  beaucoup  que  les  hématozoaires  dispa- 
raissent  toujours  de  la  grande  circulation  après  chaque  acces  (Laveran). 
Le  plus  souvent,  cependant,  après  ces  paroxysmes,  ils  disparaissent  en  partie 
de  la  circulation  générale  et  les  leucocytes  mélanifères  résultant  de  Ia  destruc- 
tion  des  hématozoaires  se  trouvent  alors  en  asscz  grand  nombre  dans  le  sang. 

L'absorption  des  hématozoaires  par  les  phagocytes,  qui  devient  plus  active 
pendant  les  acces  de  fièvre,  est  probablement  une  des  causes  de  Fintermittence 
(Laveran,  1884). 

Peut-être  la  theorie  proposée  pour  la  fièvre  récurrente  par  Roux  et  Chamber- 
land(')  peut-elle  s*appliquer  au  paludisme.  Pendant  raccès,le  parasite  se  multi- 
pliant  abondamment  dans  le  sang,  sécrète  des  substances  toxiques  qui,  en 
s*accumulant,  finissent  par  entraver  son  développement.  A  ce  moment,  les 
parasites  deviendraient  la  proie  des  phagocytes.  Une  fois  les  substances  toxi- 
ques éliminées,  le  parasite  pullulerait  de  nouveau  dans  le  sang,  d'oü  le  retour 
de  l'accès. 

Formes  continues.  —  Les  fièvres  continues  d'origine  malarique  sont  ou 
bénignes  ou  graves.  Les  graves  sont  appelées  fièvres  conlinucs  pernicieuses. 

Fièvres  continues  simples.  —  Les  fièvres  intermillentes  sont  caractérisées 
symptomatiquement,  uniquement  par  Taccès  fébrile  et  l'anémie  conséculivc, 
tandis  que  les  formes  continues  sont  accompagnées  le  plus  souvent  de  sym- 
ptómes  surajoulés.  Les  deux  types  principaux  des  fièvres  continues  sont : 
1<*  la  fièvre  gastrique;  2**  la  fièvre  bilieuse. 

La  fièvre  gastrique  a  élé  appelée  encore  fièvre  chaude^  parce  que  le  frisson 
manque  souvent  k  son  débul.  Le  malade  éprouve  des  horripilations  plutöt  que 
des  frissons,  el  bienlót  la  peau  devient  brölante,  le  pouls  ample,  la  soif  vive  et 
la  cëphalalgic  violente.  Au  bout  de  5  ou  i  jours,  et  après  des  rémissions  plus 
OU  moins  marquées,  la  fièvre  tombe  brusquement.  Les  symptómes  gaslriques 
persistent  quelques  jours  encore,  après  la  défervescence.  Le  sulfatc  de  quiniuc 
a  une  aclion  puissante  sur  la  température  et  sur  la  durée  de  l'accès. 

{^)  Roux  et  CiiAMBËRLAMD  {Amxalcs  de  Cinslilut  Pasleut,  1887,  p.  252). 
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La  fièvre  bilieuse  malarique  débute  par  des  acces  iniermiitents  ou  bien  est 
continue  d'emblée.  Ses  symptómes  cardinaux  sont  un  ictère  intense  et  des 
vomissements  bilieux.  L'urine  est  fortement  teintée  par  Ie  pigment  biliaire,  ei 
rintensité  de  Tictère  est,  en  général,  en  raison  directe  de  la  gravité  de  la 
maladie.  La  maladie  dure  en  moyenne  de  5  è  10  jours,  mais  l'ictère  peut 
persister  beaucoup  plus  longtemps. 

Formes  grayes.  —  Les  formes  continues  graves  de  la  malaria  sont  désignées 
sous  Ie  nom  de  fièvres  pemicieuses.  On  distingue,  depuis  Torti,  deux  sortes  de 
pemiciosité.  La  fièvre  pemicieuse  est  dite  solitaire,  lorsque  la  gravité  résülte 
de  Tensemble  des  troubles  morbides,  sans  prédominance  de  Tun  d'eux.  La 
fièvre  est  dite  comitée,  lorsqu*un  des  phénomènes  morbides  est  prédominani 
et  constitue  tout  Ie  danger. 

Fièvres  solitaires.  —  Les  fièvres  solitaires  comprennent  trois  degrés  :  la 
fièvre  simple,  la  typhoïde  adynamique,  la  fièvre  gastro-bilieuse. 

Typhoïde  paliistre,  —  La  typhoïde  palustre  ressemble  de  tous  points,  comme 
son  nom  Tindique.  è  la  fièvre  typhoïde  vulgaire.  Le  malade  est  plongé  dans 
un  état  typhoïde  grave,  la  fièvre  est  irreguliere,  parfois  sans  rémission,  parfois 
k  rémission  matinale,  parfois  vespérale.  Lorsque  le  sulfate  de  quinine  est  bien 
administré,  la  fièvre  ne  dure  pas  plus  de  7  ou  8  jours.  La  défervescence  est 
brusque  et  se  fait  par  crise.  Au  moment  de  la  crise,  la  tempera ture  tombe 
parfois  k  36°.  La  fièvre  est  de  plus  longue  durée  lorsque  Ton  n'a  pas  administré 
de  sulfate  de  quinine.  Les  malades  peuvent  succomber  k  des  accidents  pemi- 
cieux,  OU  bien,  progressivement,  la  fièvre  de  continue  devient  intermittente. 
C'est  lè  du  paludisme  k  forme  typhoïde.  Cette  forme  doit  étre  distinguée  de  la 
typho-malarienne  décrite  plus  loin. 

Fièvre  bilieuse.  —  La  fièvre  bilieuse  grave  s'observe  surtout  dans  la  zone 
tropicale.  L'imporlance  des  phénomènes  biliaires  (polycholie  et  ictère),  dans 
les  fièvres  de  toutes  formes,  est  le  caractère  frappant  de  la  pathologie  tro- 
picale. Il  n'y  a  pas  de  fièvres  bilieuses  climatiques,  comme  certains  patho- 
logistes  ont  voulu  Tadmettre,  et  Thypersécrétion  de  la  bile  n^est  pas  un  fait 
physiologiquc  lié  k  Tacclimatation.  Les  propriétés  attribuées  au  climat  appar- 
tiennent  surtout  au  poison  palustre  et  peut-étre  k  d'autres  agents  pathogènes. 

La  bile  peut  être  vomie  k  flots  ei  Tictère  peut  être  noir ;  les  urines,  brun 
sombre,  peuvent  prendre  la  coloration  malaga.  La  température  présente  un 
tracé  identique  k  celui  de  la  rémittente  typhoïde.  Les  phénomènes  bilieux,  au 
lieu  de  s'apaiser  au  moment  de  Tinvasion  des  symptómes  cérébraux,  persistent 
et  atteignent  souvent  un  haut  degré  (Kelsch  et  Kiener). 

Sous  le  nom  de  bilieuse  hémorrhagique,  on  décrit  une  forme  grave  dans 
laquelle  on  observe,  en  móme  temps  que  des  phénomènes  bilieux,  des  ecchy- 
moses  et  des  hémorrhagies  des  muqueuses. 

Cette  fièvre  bilieuse,  qui  s'observe  surtout  dans  les  régions  tropicales,  a  été 
considérée  comme  Tictère  grave  de  ces  contrées.  Certains  pathologistes  pre- 
tendent que  cette  fièvre  bilieuse  ne  ressort  pas  toujours  de  la  malaria,  et  la 
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lumière  n'est  pas  encore  faiie  k  eet  égard.  Mainienant  que  l'on  aait  bien 
trouver  les  parasites  de  la  malaria,  la  recherche  des  hématozoaires  dans  Ie 
sang,  et  pendant  Taccès,  pourra  éclairer  facilement  sur  la  nature  des  fièvres 
bilieuses.  Peut-étre  dans  certaines  régions  est^elle  une  fièvre  proportionnéey 
combinaison  de  paludisme  et  de  fièvre  jaune. 

Fièvre  bilieuse  hémoglohinurique.  —  La  fièvre  hématurique,  frequente  surtout 
&  Madagascar,  au  Senegal,  è  la  Martinique  et  è  la  Guadeloupe,  a  été  bien 
étudiée  par  Kelsch  et  Kiener,  sous  Ie  nom  de  fièore  bilieuse  hémoglobinurique. 

Les  urines,  de  coloration  vinde  Porto  ou  de  Malaga,  tachent  Ie  linge  en  rouge 
sale.  Le  plus  souvent,  on  ne  peut  retrouver  au  microscope,  dans  les  urines, 
les  globules  rouges  du  sang,  mais  on  peut  y  déceler  toutes  les  réactions  de 
l'hémoglobine.  Les  urines  sont  également  albumineuses,  et  cette  albumine  pro- 
vient  du  serum  du  sang. 

L'accès  d*hémoglobinurie  peut  être  isolé  et  rester  la  seule  manifestation 
pemicieuse;  le  fait  est  rare.  Sa  durée,  comprise  entre  12  et  36  heures,  est 
alors  celle  d*un  acces  ordinaire.  Il  présente  les  trois  stades  de  frisson,  de 
chaleur  et  de  sueur. 

Le  frisson  est  accompagné  de  vomissements  bilieux,  d*hémoglobinurie  et 
souvent  de  forte  rachialgie  lombaire.  Dans  le  stade  de  chaleur,  on  voit,  en 
général,  déjèi  apparattre  Tictère,  et  la  température  devient  tres  élevée. 

L'hémoglobinurie  atteint  son  maximum  d*intensité  pendant  Ie  stade  de  cha- 
leur et  décrott  ou  cesse  brusquement  pendant  la  défervescence.  La  coloration 
des  urines,  pendant  Taccès,  subit,  dans  ses  teintes,  d*abord  une  gamme  ascen- 
dante,  puis  une  gamme  descendante. 

Outre  rhémoglobine ,  Turine  renferme  encore  des  pigments  biliaires,  de 
Turobiline,  des  cylindres  hyalins  tres  pdles  et  une  substance  granuleuse  jau- 
ndtre  ou  brunêlre,  quelques  leucocytes  et  quelques  cellules  épithéliales. 

Les  phénomènes  bilieux  ont,  en  général,  une  grande  intensité,  comme  dans 
les  acces  bilieux  intenses.  Les  phénomènes  nerveux  sont,  comme  dans  laccès 
bilieux  ordinaire,  peu  prononcés. 

Il  y  a  des  formes  tres  graves  de  bilieuse  hémoglobinurique,  parce  que,  aux 
conséquences  directes  de  la  dissolution  du  sang,  peuvent  s'ajouter  toutes  les 
au  tres  manifestations  pernicieuses  de  la  malaria. 

Il  est  une  forme  grave,  en  raison  de  l'hémoglobinurie  seule ;  il  est  une  forme 
gravc,  sidérante,  oü  le  malade  meurt  par  anurie;  il  est  enfin  une  forme  sur- 
aiguë,  oü  le  malade  meurt  par  urémie. 

Le  domaine  propre  k  la  bilieuse  hémoglobinurique  est  la  zone  tropicale  des 
trois  continents :  elle  est  exceptionnelle  dans  la  région  méditerranéenne.  Elle 
se  déclare  presque  toujours  chez  d'anciens  résidenls,  d'anciens  fébricitanis  el 
surtout  chez  des  cachectiques.  Dans  certaines  contrées,  elle  compte  pour  un 
tiers  environ  dans  la  mortalité  générale  de  la  malaria. 

AcciDENTs  PERNiciEux  PROPREMENT  DiTs.  —  Ils  pcuveut  survcuir  è  titrc  de  cora- 
plication,  soit  au  cours  de  fièvres  intermittentes,  soit  au  cours  de  fièvres  conti- 
nues.  Ce  ne  sont  pas  des  espèces  morbides  k  part,  pouvant  être  séparées  des 
fièvres  palustres  ordinaires,  comme  on  Ta  cru  pendant  un  temps.  Les  accidents 
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pernicieux  constituaient  Ie  groupe  des  fièvres  comitées  de  Torii.  Tous  les  acci- 
dents  graves  survenani  au  cours  du  paludisme  ei  pouvani  entratner  rapidemeni 
la  mort  ne  doivent  pas  étre  considérés  comme  des  accidents  pernicieux;  ils 
peuvent  être  dus  è  des  maladies  intercurrenies,  venani  se  grefTer  sur  Ie  palu- 
disme (Laveran). 

Dutroulau  dësignaii  du  nom  de  fièvres  pemicieuses  celles  qui,  livrées  k 
elles-mêmes,  devaient  causer  la  mort  en  quelques  heures,  ou  toui  au  plus  en 
quelques  jours,  3  ou  4  au  maximum. 

Parmi  les  fièvres  pemicieuses,  Maillot  rangeait  celles  dont  les  accidents 
étaient  si  graves  que  la  mort  était  imminente  du  3®  au  ¥  acces  pernicieux. 

Il  nous  semble  juste  de  comprendre  simplement,  avec  Laveran,  sous  Ie  nom 
d'accidents  pernicieux,  les  accidents  graves  relevant  uniquement  de  Finfection 
palustre  et  pouvant  entratner  rapidement  la  mort. 

Alibert  décril  20  espèces  de  fièvres  pemicieuses.  Pampoukis(')  en  énu- 
mère  24.  On  peut  créer  des  espèces  k  volonté,  suivant  les  symptömes  prédo- 
minants  que  présentent  les  malades.  Nous  nous  bomerons  k  signaler  plus  loin 
les  principaux  types. 

Les  acces  pernicieux  s'observent  pendant  la  saison  endémo-épidémique. 
A  Rome  (Colin),  en  Algérie  (Laveran),  il  est  tres  rare  d'observer  des  accidents 
pernicieux  pendant  les  6  premiers  mois  de  Tannée.  En  Grèce,  d^après  Pam- 
poukis,  Ie  maximum  des  accidents  pernicieux  est  en  aoüt  et  septembre;  Ie 
minimum  en  janvier.  La  forme  des  acces  pernicieux  varie  suivant  les  régions. 
Ainsi,  en  Grèce,  on  observe  surtout  les  acces  comateux,  quelquefois  les  acces 
hémoglobinuriques. 

La  fréquence  des  accidents  pernicieux  relaiivement  aux  fièvres  simples 
varie  également  suivant  les  lieux  (Laveran). 

A  Rome,  en  1864,  d'après  Colin,  la  proportion  des  fièvres  pemicieuses  était 
de  1  sur  25  dans  Ie  corps  francais  d'occupation;  k  Constantine,  Laveran  n*a 
guère  rencontre  qu'un  acces  pernicieux  sur  35  ou  40  cas  de  fièvres  palustres; 
en  Grèce,  Pampoukis  n*a  observé  que  7  acces  pernicieux  sur  1000  cas  de 
fièvre  palustre. 

Les  accidents  pernicieux  éclatent  toujours  chez  des  individus  déjè  entachés 
de  paludisme.  Laveran  a  toujours  vu  les  accidents  pernicieux  se  produire  dans 
Ie  cours  d'une  fièvre  intermittente  ou  d'une  fièvre  continue  palustre,  mais 
parfois,  dit-il,  avec  une  brusquerie  déroutant  toute  prévision. 

Acces  comateux.  —  Au  moment  d*un  acces  de  fièvre  intermittente  ou  con- 
tinue, Ie  délire  et  Ie  coma  peuvent  survenir.  Le  coma  peut  se  prolonger  pen- 
dant 24  OU  48  heures  et  se  terminer  par  la  mort.  Si  la  guérison  survient,  le 
malade  est  pris  de  sueurs  abondantes  et  revient  k  la  santé  avec  une  rapidité 
surprenante.  Une  attaque  subintrante  est  k  redouter,  et  il  faut  la  prévenir  en 
administrant  énergiquement  la  médication  quinique. 

Vaccès  soporeux  est  un  diminutif  de  l'état  comateux.  Les  malades  tombent 
dans  un  assoupissement  irrésistible.  Les  acces  soporeux  sont  souvent  les  pré* 
curseurs  d'accès  comateux. 

(^)  Pampoukis,  Étude  sur  les  fièvres  pemicieuses  de  Ia  Grèco  {Joum.  óm  connaiuanceê 
midiCj  4887,  p.  339). 
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Vaceès  apopl$etique  eai  mre  ei,  esk  tout  cas,  toujaun  diffidle  k  diagno»- 
tiquer  d'avec  Ie  coup  de  soleil.  Lafsqu'ü  survient,  e'eat  pendant  la  noii,  ei  Ie 
malade  se  réveille  apoplectique. 

Acces  délirarU.  —  Le  délire  se  montre  Ie  plus  souvent  &  la  période  de  réac- 
Üon  d*un  acces.  Le  malade  se  plaint  d*abord  d'une  céphalalgie  irès  violente, 
pms  il  prend  un  air  éirange,  parle  k  tori  et  k  tiavers,  et,  finalement,  est  pris 
d'un  délire  bruyant  et  agité  qui  le  pousse  k  sortir  de  son  lit,  k  se  jeter  par  les 
Senêtrea  s'il  n'est  pas  surveillé.  Tres  souvent  le  délire  s'accompagne  d'un  ^t 
^ipbcüde  tres  mai^ié.  Les  températures  s*élèvent  k  40  et  41 ;  le  pouls  esl  f(»i, 
frequent;  Ia  langue  esi  ImnUolaate;  les  lèvres  sont  fuligineuses.  En  un  mot, 
ón  observe  un  état  typholde  semt^d^Ie  k  celui  de  la  dothiénentérie  la  plus 
franche. 

Acces  diaphorétique.  —  Il  survient  insidieusement  au  mom^il  odi  Ia  fièvre 
tombe.  Les  sueurs  apparaissent  avec  une  abondance  inaccoutumée;  lesecxiié- 
mités  se  refroidissent,  le  pouls  devient  filiforme,  le  malade  s'affaiblii  de  j^vb 
en  plus  ei  il  succombe  si  Ton  n*intervieni  pas. 

Acces  dyspnéique.  —  Il  est  exceptionnel,  ét  Laveran  ne  Fa  observé  qu'une 
fois.  L'anxiété  est  vivé,  la  sensation  de  constriction  k  la  base  de  la  poitrine 
tres  forte.  Il  semble  au  malade  assis  sur  son  lit  qu*il  va  étóuffer,  et  Ia  poitrine 
est  vierge  de  tout  rftle.  Lés  accidents  disparaissent  avec  l'accès  de  fièvre. 

Laveran  dit  avoir  observé  chez  ün  malade  une  hémoptysie  abondante. 
Pampoukis  signale  un  fait  semblable. 

Acces  épilepHfoTme.  —  Des  convulsions  épilepüformes  peuveni,  par  ezcq>- 
tion,  remplacer  la  période  de  frissen  des  SiCcès  fébriles.  On  peut  se  demander 
si  ccttc  ferme  rare  ne  survient  pas  seulement  chez  les  gens  prédisposés,  et  si 
raccès  malarique  n*agit  pas  uniquement  comme  cause  provocatrice  de  Taccés 
épileptiforme. 

On  peut  observer  de  méme  des  acces  téianiques  et  hydrophobiques. 

Acces  syncopal.  —  Il  détermine  la  mort  subite,  qui  survient  comme  dans 
certaines  formes  de  fièvres  typhoïdes  graves  par  exemple.  Quelquefois  la  mort 
n'est  qu'apparente.  Trousseau  raconte  rhistoire  d'un  malade  qui  fut  ainsi  em- 
porté  dans  la  salie  d'autopsie;  on  s'apergut  heureusement  de  Terreur  et  on 
put  le  ramener  è  la  vie. 

Acces  algide.  —  Il  est  caractérisé  par  un  état  de  collapsus  survenant  pen- 
dant le  stade  de  chaleur  (Maillot).  Il  n'est  donc  pas  l'exagération  de  stade 
de  froid  comme  le  croyait  Torii.  Les  extrémités  se  refroidissent;  Ie  pouls 
devient  petit,  ralenti,  dépressible ;  les  lèvres  se  décolorent,  et  le  malade  impas- 
sible  conserve  sa  connaissancejusqu'au  moment  de  la  mort.  Le  pouls  est  petii, 
filiforme,  iinit  par  disparattre  k  la  radiale.  La  peau  est  rétractée  et  couvi^tll 
d'une  sueur  visqueuse  qui  donne  au  toucher  la  sensation  désagréabl0|^| 
d'un  batracien 

Dans  l'accès  cardialgique  surviennent  des  crises  violentes  ^^ 
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forme  intcrmillenie,  qui  peuveni  se  terminer  par  la  mort  dans  Talgidité  et  Ie 
collapsus  OU  par  la  guérison  après  une  sudation  abondante. 

Acces  cholérique,  —  Il  est  constitué  par  des  accidents  cholériformes.  Le 
malade,  au  moment  du  frisson,  ou  pendant  le  stade  de  chaleur,  est  pris  de 
diarrhée,  de  vomissements,  de  crampes.  Jamais  les  selles  n*ont  Taspect  rizi- 
forme  typique.  Le  sulfate  de  quinine  peut  en  avoir  facilement  raison.  On  s*est 
demandé  si  ces  acces  pemicieux  cholériques,  que  Ton  a  observés  surtout  pen- 
dant la  campagne  de  Cochinchine  (Linquette,  Didiot  et  Libermann),  ne  sont 
pas  le  resul tat  d'une  infection  combinée  de  malaria  et  de  cholera.  Keish  et 
Kiener  en  ont  observé  deux  cas,  en  Algérie,  dans  des  régions  oü  le  cholera 
n'existait  pas. 

Boinet  (*)  a  observé  récemment  au  Tonkin  12  cas  d*accidents  pernicieux 
cholériformes  développés  tantöt  brusquement  et  d'emblée,  tantdt  dans  le  cours 
d*une  fièvre  rémittente  ou  d*une  (ièvre  continue  palustre. 

On  a  multiplié  è  Tinfini  le  nombre  de  ces  formes  pemicieuses.  Nous  ne 
faisons  que  signaler  les  formes  pemicieuses  ictérique,  péritonitique,  amauro- 
tique,  érysipélateuse  et  lymphangitique. 

Toutes  ces  formes  pemicieuses  paraissant  si  dissemblables  présentent  des 
caractëres  communs  qui  sont  fournis  :  i^  par  la  provenance  et  par  les  antécé- 
dents  morbides  des  malades ;  2<*  par  la  saison  dans  laquelle  les  accidents  se 
produisent;  Zf*  par  Tétat  fébrile;  4^  par  Taugmentation  de  volume  de  la  rate; 
5<^  enfm  et  surtout  par  Texamen  histologique  du  sang,  qui  révèle  toujours  dans 
les  cas  d'accës  pernicieux  Texistence  des  éléments  parasitaires  caractéristiques 
du  paludisme  (c*est  le  signe  le  plus  précieux  avec  Taction  du  sulfate  de  qui- 
nine, qui  fournit  aussi  des  données  importantes  au  diagnostic)  (Laveran). 

Laveran  insiste  sur  ce  fait  que^  -dans  tous  les  cas  d*accès  penucieux  observés 
par  lui,  il  y  avait  de  la  fièvre.  Dans  les  acces  algides  eux-mémes,  la  période  de 
collapsus  est  précédée,  dit-il,  d'un  stade  fébrile,  pendant  lequel  la  températurc 
s'élèvc  souvent  assez  haut.  Pampoukis  s*est  range  en  partie  è  Topinion  de 
Laveran.  Il  a  observé  en  Grèce  presque  toujours  des  acces  pemicieux  fébriles, 
mais  il  est  certain,  dit-il,  que  quelques  acces  pernicieux  peuvent  se  déclarer 
sans  fièvre.  Les  acces  pernicieux  sans  élévation  de  température  sont  les  plus 
graves. 

Chez  certains  sujets  les  fièvres  pemicieuses  peuvent  prendre  successivement 
deux  OU  trois  formes  différentes. 

D'après  la  plupart  des  auteurs,  la  mortalité  des  fièvres  pemicieuses  oscille 
entre  20  et  50  pour  100. 

La  gravité  du  pronostic  dépend  de  Tapplication  plus  ou  moins  hAtive  de  la 
médication  quinique,  de  Tdge  du  sujet  (plus  Ie  malade  est  jeune,  plus  Tissue 
fatale  est  k  craindre),  de  la  forme  de  Taccès  pernicieux.  D'après  Colin,  voici 
les  formes  les  plus  graves  :  syncopale,  algide,  cardialgique,  délirante,  coma- 
teuse,  ictérique,  cholériforme.  Pour  Maurel,  les  fièvres  délirantes  sont  les  plus 
graves ;  pour  Pampoukis,  les  formes  algides  sont  les  plus  redoutables. 

(*)  Boinet,  De  Taccès  pernicieux  cholériforme  au  Tonkin  {Revue  de  Médecinê^  4800,  p.  83S). 
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Toutes  les  fois  que  Ie  pouls  dépasse,  en  moyenne,  130  pulsations  par  minute, 
et  que  oei  étai  dure  pendant  quelques  heures,  il  faut,  d'après  Pampoukis,  con- 
sidérer  Ie  pronostic  comme  grave,  surtout  si  la  température  ne  monte  pas 
parallèlement  au  pouls. 

EssAi  DE  PATHOGÉNiE  DES  ACCiDENTS  PERNiciEux.  —  Quelle  est  la  cause  de 
ces  formes  aiguës  et  graves  du  paludisme?  Pourquoi  des  fièvres  simples  inter- 
mittentes  ou  continues  se  transformentrelles  en  acces  pemicieux?  Pourquoi 
ces  acces  se  présentent-ils  sous  des  aspects  si  divers? 

On  peut  émettre  Thypothèse  que  dans  certaines  conditions  Ie  parasite  aug- 
mente  de  virulence.  Cette  hypothese  ne  pourrait  être  vérifiée  que  par  une 
manoeuvre  criminelle,  consistent  è  injecler  Ie  sang  d'un  sujet  atteint  d*accès 
pemicieux  dans  les  veines  d*un  sujet  sain. 

Les  conditions  de  terrain  présentées  par  Tindividu  frappe  de  paludisme  et 
Tabsence  de  traitement  paraissent  jouer  un  röle  considérable.  Les  enfants,  les 
débilités  par  les  fatigues  et  les  privations,  les  convalescents  de  maladies  graves, 
les  alcooliques,  sont  prédisposés  aux  formes  pemicieuses.  Il  y  aurait  même, 
d*après  les  médecins  grecs,  des  prédispositions  héréditaires. 

Les  tares  individuclles  permettent  de  comprendre  dans  une  certaine  mesure 
les  diverses  localisations  des  acces  pemicieux.  L^alcoolique  est  prédisposé  k 
Taccès  délirant,  Tépileptique  è  Taccès  convulsif,  Ie  gastralgique  k  Taccès  gas- 
tralgique  (Laveran). 

L'individu  frappe  de  paludisme  préparé  souvent  par  ses  antécédents  héré- 
ditaires ou  acquis  Ie  terrain  favorable  k  la  localisation  de  sa  maladie. 

Formes  larvées.  —  Elles  sont  caractérisées  par  des  troubles  fonctionnels, 
en  général  non  fébriles,  qui  reviennent  périodiquemcnt  Ie  matin  principalement 
et  qui  sont  guéris  par  la  quinine.  Elles  sont  cxccptionnelles,  puisque  Maillot, 
Dutroulau  et  Laveran  n*en  citent  pas  d'exemple.  Colin  pense  qu*on  a  accordé 
une  importance  exagérée  aux  fièvres  larvées,  et  considère  Turticaire  el  les 
névralgies  comme  les  principaux  types  du  genre. 

Une  des  formes  les  plus  fréqucntes  et  des  raoins  contestées  est  la  névralgie 
faciale  intermittente,  qui  affecte  de  préférence  Ie  rameau  sus-orbilairc  du 
trijumeau.  On  peut  observer  encore  des  névralgies  intercostale,  sciatique, 
occipitale,  testiculaire.  Il  faut  savoir  cependant  que  Tintermittence  a  été  notée 
fréquemment  dans  des  névralgies  qui  n'étaicnt  pas  d'origine  palustre  et  mómc 
dans  la  névrite  traumatique  (W.  Mitchell)  (*). 

On  a  signalé  encore  des  paralysies  intermittentes,  de  l'aphasie  intermittente, 
des  crampes,  de  l'hypéresthésie  ou  de  ranesthésic.  Bertrand  a  signalé  Ie 
torticolis  intermittcnt  et  V.  Widal  (*)  Ie  hoquet  rebelle. 

On  peut  observer  encore  des  épanchements  articulaires,  de  Tarthralgie  a 
forrac  intermittente,  des  oedèmes,  des  hémorrhagies,  des  exanthèmes  et  surtout 
de  l'urticaire,  tous  accidents  revenant  périodiquemcnt. 

Signalens  encore  avec  Eichhorst,  parmi  les  accidents  pouvant  affecter  Ie 
type  intermittcnt,  la  surdité,  Tamaurose,  l'otite,  la  paralysie  des  cordes  vocaics, 

{*)  W.  Mitchell,  Des  lésions  des  nerfs  et  de  Icurs  conséquences .  Traduct.  frang.,  Paris,  1884. 
(•)  V.  Widal,  Gaz.  méd.  de  VAlgérie,  18G2,  p.  109. 
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les  acces  d*éternuments,  de  toux,  d'asthme,  les  vomissements,  les  renvois,  la 
gastralgie,  Ie  tympanisme,  Ie  gonflement  douloureux  des  seins  oii  des  testi- 
cules,  la  dysurie,  la  constipation,  la  diarrhée  intermittenie. 

Cachezie  palnstre.  —  Dans  les  pays  k  malaria  il  arrive  souvent  que  les 
indigènes  soient  frappés  de  cachexie  palustre,  sans  avoir  subi  les  atteintes 
aiguës  de  la  maladie.  Aussi  dans  les  contrées  k  fièvre  faut-il  soupgonner  la 
malaria,  lorsqu'on  se  trouve  en  face  des  accidents  les  plus  variés,  même  chez 
lesindividus  n'ayant  souffert  ni  de  fièvre  intermittenie  ni  de  fièvre  continue.  Le 
plus  souvent  cependant  c'est  k  la  suite  de  semblables  fièvres  que  se  développe 
la  cachexie  palustre. 

Si  dans  Timmense  majorité  des  cas  c'est  chez  d'anciens  fiévreux  que  se 
développe  la  cachexie  palustre,  on  peut  voir  apparattre  des  cachexies  réel- 
lement  t  galopantes  »,  èi  la  suite  d'une  première  alteinte  de  fièvres  (Jacquot, 
Colin). 

Uanémie  est  le  symptóme  capital  de  la  cachexie  palustre.  C*est  parce  que  Ic 
malade  est  anémique  que  sa  peau  prend  cette  coloration  pdle,  terreusc  toute 
spéciale;  le  pouls  est  petit  et  ralenti.  Le  coeur  bat  faiblemcnt  et  Ton  trouve 
des  souffles  anémiques  k  sa  base  et  dans  les  vaisseaux  du  cou. 

La  diminution  des  globules  rouges,  k  la  suite  des  acces  paludéens  a  été, 
nous  Tavons  vu,  bien  étudiée  par  M.  Kelsch.  Il  a  pu  constater  qu'è  la  suite 
d'un  seul  acces,  le  chiffre  des  globules  rouges  pouvait  diminuer  de  1  million 
par  millimètre  cube  et  qu'après  20  k  30  jours  de  fièvre,  le  chiffre  des  globules 
rouges  peut  s'abaisser  de  5  millions  k  1  million  et  méme  k  500000.  M.  Laveran 
a  montré  comment  les  hématozoaires  détruisaient  les  globules  et  se  trouvaient 
étre  les  agents  véritables  de  cette  anémie. 

A  la  suite  de  cette  anémie  profonde,  les  malades  perdent  leurs  forces, 
souffrent  de  céphalalgie,  se  plaignent  d'insomnies,  d'anorexie,  de  dyspepsie, 
parfois  de  vomissements. 

Cet  état  cachectique  se  complique  souvent  d'hémorrhagies,  et  Ton  sait  que 
le  moindre  traumatisme  peut  déterminer  d'abondantes  pertes  de  sang  chez  les 
vieux  paludéens.  Les  antécédents  paludéens  peuvent  constituer  une  véritable 
contre-indication  k  certaines  interventions  chirurgicales  (Verneuil). 

Les  oedèmes  sans  albuminurie,  Thydropéricarde,  Tascite  sont  des  manifes- 
tations  qui  ne  sont  pas  rares,  au  cours  de  la  cachexie  palustre. 

La  rate  est  toujours  tres  augmentée  de  volume,  elle  est  dure,  fibreuse  et 
arrive  souvent  au  niveau  de  Tombilic;  elle  peut  remplir  toute  la  moitié  gauche 
de  Tabdomen. 

Le  foie  est  en  général  augmenté  de  volume,  mais  dans  des  proportions 
moindres ;  il  ne  déborde  que  d'un  ou  deux  travers  de  doigt  le  rebord  des  fausses 
cótes. 

Les  cachectiques  sont  souvent  enlevés  par  une  pneumonie  qui  peut  être 
comparée  k  celle  des  vieillards;  elle  se  fait  en  effet  sans  réaction,  sans  frisson 
initial  et  sans  point  de  cöté. 

Névrites  paludéennes.  —  Kelsch  et  Kiener,  Laveran,  Weir  Mitchell,  ne 
signalent  pas  Timpaludisme  au  nombre  des  causes  possibles  de  névrite. 
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Plusieurs  cas  ont  été  pourlant  signalés  par  Singer(*),  Boinet  et  Salebert('). 
Combemale(')  vient  de  publier  Ie  cas  dun  homme  qui,  10  ans  après  avoir  été 
guéri  de  fièvres  palustres,  dont  il  avait  souiTert  également  pendant  10  ans, 
présenta  les  symptómes  d*une  sciatique  doublé,  avec  douleurs  articulaires 
et  musculaires  dans  les  membres  inférieurs,  et  diminulion  de  volume  dans  les 
muscles  correspondants.  Le  sulfate  de  quinine  resta  sans  action  contre  ces 
douleurs;  il  faut  reconnattre  que  dans  cette  observation  le  diagnostic  de 
névrite  paludéenne  ne  paratt  pas  absolument  certain. 

Formes  combinées  on  compliquées  (anciennes  proporüonnées).  —  La  juxta- 
position  du  paludisme  k  d*autres  maladies  infectieuses  chez  le  méme  individu 
a  été  une  cause  d'obscurité  dans  Thistoire  clinique  de  la  malaria.  Nos  prédé- 
cesseurs  voyaient  volontiers  la  transformation  des  maladies  les  unes  dans  les 
autres  lè  oü  il  n'y  avait  qu'association  de  divers  processus  morbides.  De  méme 
que  la  vaccine  peut  évoluer  concurremment  k  la  variole  chez  le  méme  indi- 
vidu, de  même  le  paludisme  peut  s'associer  au  typhus,  k  la  dysenterie,  au 
cholera,  au  scorbut,  k  la  fièvre  jaune,  k  la  fièvre  typhoïde,  peut-étre  k  la  pneu- 
monie vulgaire,  suivant  la  constitution  médicale  du  temps  et  du  lieu.  La  fièvre 
de  Hongrie,  qui  pendant  les  luttes  séculaires  soutenues  par  la  maison  d'Autriche 
contre  les  Turcs,  décima  si  souvent  les  troupes  impériales  dans  la  vallée  du 
Danube,  et  exerga  la  sagacité  de  tous  les  médecins  de  Tépoque,  en  raison  de  sa 
symptomatologie  bizarre,  n'était  vraisemblablement  qu'une  combinaison  de 
paludisme  et  de  typhus  (*).  Plus  prés  de  nous,  pendant  la  guerre  de  Crimée,  nos 
médecins  militaires  ont  pu  voir  la  dysenterie,  le  scorbut,  le  typhus,  le  cholera, 
associés  aux  fièvres  palustres,  pour  donner  lieu  k  des  processus  tres  complexes. 

Dans  ces  combinaisons  morbides,  les  deux  maladies  peuvent  être  unies  pen- 
dant toute  leur  durée;  ou  ótre  indépendantes  k  leur  début  et  k  leur  terminaison 
et  se  confondre  pendant  une  partic  seulement  de  leur  évolution ;  ou  enfin  élre 
complètement  disjointes  :  Tune  marche  sur  les  pas  de  Tautre  et  se  dëveloppe 
sur  le  terrain  préparé  par  la  première  (Kelsch  et  Kiener).  L'unc  peut  élre 
considérée  comme  complication  de  Fautre. 

Ce  sont  ces  associations  morbides  qui  constituaient  les  fièvres  proporliomiées 
de  Torti.  Elles  ont  causé  bien  des  erreurs;  elles  ont  fait  croire,  par  exemple,  a 
certains  auteurs,  que  la  dysenterie,  l'abcès  du  foie  des  pays  chauds  et  le  palu- 
disme reconnaissaient  la  méme  origine.  Ces  combinaisons  morbides  ne  nous 
élonnent  plus  aujourd'hui  que  nous  sommes  bien  familiarisés  avec  la  connais- 
sance  des  associations  microbiennes  au  cours  des  maladies  infectieuses.  Les 
Tormes  proporlionnées  sont  donc  mieux  appelées  formes  cojnbinéeSj  pour 
employer  un  langage  plus  moderne;  aussi  proposons-nous  cette  nouvelle 
dénominalion. 

Typho-Malarienne.  —  L'association  du  paludisme  et  de  la  fièvre  typhoïde  a 
surtout  occupé  les  observatcurs.  Les  uns  ont  considéré  la  typhomalarienne 

(')  Semnine  jnédic,  1887,  p.  27)8. 
(«)  Revue  de  m(kl.,  1881»,  p.  97)7). 

(^)  Contribution  a  réludc  de  la  névrite  paludéenne;  BnUelin  méd.  du  Xord,  n«»  11,  p.  2C7, 
VI  juin  1801. 
(*)  Kelsch  et  Kiener,  loc.  cit.^  p.  370. 
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comme  maladie  simple  et  Toni  décrile,  soit  comme  une  modalité  spéciale 
de  la  fièvre  typhoïde  (Borelli),  soit  comme  une  forme  grave  de  la  fièvre  alup- 
déenne  (Obédénare),  ou  comme  une  entité  morbide  distincte  (Mauser).  Cer- 
tains  ont  été  jusqu'è  dire  que  la  fièvre  typhoïde  pouvait  engendrer  Ie  palu- 
disme. 

La  typho-malarienne  doit  êlre  considérée  aujourd'hui  comme  une  infection 
combinéc  résultant  du  développement  simultane  chez  Ie  móme  individu  de  deux 
infections,  Tune  due  k  Thématozoaire  de  Laveran,  et  l'autre  au  bacille  d'Eberth. 
L'une  des  deux  maladies  peut  préparer  Ie  terrain  k  l'autre ;  Tune  peut  méme 
momentanément  faire  disparattre  Tautre.  M.  Laveran  rapporte  k  ce  sujet,  dans 
son  Traite  des  fièvres  paluslres,  plusieurs  observations  de  fièvre  typho-mala- 
rienne. Chez  ses  malades,  Thématozoaire  avait  disparu  en  méme  temps  que  la 
fièvre  typhoïde,  pour  reparattre  ensuite  (*). 

Pneumonie  paludéenne.  —  On  discute  encore  sur  sa  nature.  La  pneumonie 
chez  les  paludéens  peut  revêtir  tous  les  caractères  ordinaires  des  fièvres 
d'accès.  Colin  nie  cependant  Texistence  des  acces  pernicieux  pneumoniques. 
Pour  lui,  les  phénomènes  pulmonaires,  parfois  si  redoutables  chez  les  palu- 
déens, reconnaissent  pour  cause  des  pneumonies  vulgaires,  dont  la  gravité 
extreme  est  due  au  mauvais  terrain  sur  lequel  elles  évoluent.  Ces  pneumonies 
seraient  comparables  k  celles  des  alcooliques.  La  pneumonie  des  paludéens 
paratt  donc  dans  certains  cas  tenir  k  Taction  du  pneumocoque,  comme  Ie 
prouvent  les  recherches  de  Marchiafava  et  Guameri.  Elle  serait  une  variété  de 
fièvre  proportionnée. 

Il  est  certain  que  dans  les  pays  k  malaria,  Télément  paludéen  peut  venir  se 
greffer  sur  une  pneumonie  et  en  augmenter  la  gravité,  mais  faut-il  admettre 
avec  GrisoUe  une  pneumonie  due  uniquement  au  miasme  paludéen?  C'est  une 
question  que  des  examens  bactériologiques  répétés  pourra  seule  aider  k 
résoudre.  Nous  nous  bomons  k  donner  la  description  clinique  invoquée  par 
quelques  auteurs  comme  preuve  de  Torigine  purement  palustre  de  certaines 
pneumonies. 

«  La  maladie  peut  débuter  de  deux  fai^ons  différentes  :  tantót  c'est  Télémenl 
fébrile  qui  domine  la  situation,  on  croit  k  un  acces  de  fièvre  ordinaire,  et  les 
accidents  pulmonaires  ne  se  démasquent  qu'au  deuxième  acces.  Tantöt  les 
symptömes  locaux  apparaissent  d'abord  avec  les  signes  ordinaires  de  la  pneu- 
monie, et  ce  n'est  que  la  marche  ultérieure  de  la  maladie  qui  révèle  son  caractëre 
paludéen.  »  (G.  Sée.) 

La  fièvre  présente  d'ordinaire  un  type  tiercé  ou  quotidien.  L'apyrexie  est 
complete  entre  chaqiie  acces.  Une  amélioration  remarquable  s'observe  pendant 
toute  cette  période  apyrétique.  La  toux,  la  douleur,  les  crachats  rouillés  dis- 
paraissent,  et  les  signes  physiques  s'amendent.  Maillot,  GrisoUe  admettent 
qu'ils  peuvent  disparattre  complètement,  ce  qui  paratt  impossible,  lorsque  la 
pneumonie  en  est  arrivée  k  la  période  d'hépatisation  rouge.  «  Ce  qu'on  doit 
admettre,  c'est  que  Ie  processus  local  s'arrête  pendant  l'apyrexie,  c'est  qu'il 
ne  progresse  qu'au  moment  de  l'accès  fébrile,  qu'il  est  par  conséquent  inti- 
mement  lié  k  la  cause  qui   provoque  l'accès.  »  (G.  Sée.) 

(*)  Voy.  article  Fièvre  lyphoxde. 


884  PALUDISME. 

Le  fait  a  relenir,  c'cst  1'évolulioii  parallèlc  des  exacerbations  locales  et  des 
acces  fébriles,  si  bien  que  si  Ton  administre  le  sulfate  de  quinine,  la  fièvre 
intermittente  et  la  pneumonie  disparaissent  en  même  temps.  Si  la  maladie  est 
méconnue  dans  sa  nature  et  par  conséquent  mal  traitée,  ces  symptömes  s  ag- 
gravent,  la  maladie  prend  le  type  pemicieux,  la  dyspnée  s'exagère  et  la  mort 
survicnt  dans  le  coma,  vers  le  3*  ou  4*  acces.  L'influence  du  traitement  qui- 
nique  paratt  étre,  pour  certains  auteurs,  la  preuve  de  la  nature  spécifique  de 
la  lésion  pulmonaire  dans  certains  cas. 

Diagnostic  —  Le  diagnostic  du  paludisme  est  le  plus  souvent  extreme- 
ment  facile  et  s'impose  au  malade  aussi  bien  qu*au  médecin. 

Des  acces  de  fièvre  k  exaspération  matinale  survenant  périodiquement  chez 
un  individu  habitant  ou  ayant  habité  un  pays  è  malaria,  font  immédiale- 
ment  reconnallre  la  nature  de  la  maladie. 

La  saison  dans  laquelle  survient  la  maladie  indique  si  les  fièvres  sont  de 
recidive  ou  de  première  invasion.  En  Algérie,  par  exemple,  les  fièvres  de  pre- 
mière invasion  ne  s*observent  que  pendant  la  saison  chaude,  pendant  la  période 
cndémo-épidémique,  comme  on  Tappelle  en  Algérie;  les  fièvres  de  recidive  ne 
s*observent  que  pendant  les  mois  d'hiver  (Laveran). 

Il  faut  savoir  que  la  malaria  peut  apparattre  cependant  en  dehors  des  foyers 
endémiques.  Des  cas  de  fièvre  intermittente,  nous  Tavons  déjè  dit,  ont  apparu 
k  Paris  k  la  suite  de  Télévation  des  fortifications  et  du  creusement  du  canal  de 
rOurcq.  Récemment  M.  J.  Comby  rapportait  encore  k  la  Société  médicale  des 
höpitaux  le  cas  d*un  jeune  enfant  qui  avait  contracté  la  fièvre  intermittente  au 
voisinagc  du  canal  Saint-Martin. 

Il  existe  encore  trois  autres  élémenls  importants  pouvant  servir  au  diagnostic 
de  Ia  malaria  :  i*>  Thypertrophie  de  la  rale;  S»»  Tefficacité  du  sulfate  de  quinine, 
qui  avait  dé'jh  fait  reconnaitre  par  Torti  des  fièvres  a  quinquina ;  5*  la  présence 
cies  liómalozoaires.  Lix  jfrés<*nce  dcsi  rlnnenis  parasitaires  dans  le  sang  peutélre 
a  i'heure  acluellc  coiisidén^e  comme  la  meillrure  preuve  du  diagnostic  de  la 
malaria,  mais  on  sait  comhien  celle  recherche  est  souvent  delicate  et  difficile 
(Laveran). 

Les  (lifficultés  du  diagnostic  varient  suivant  que  le  type  de  la  maladie  est 
inl(>rmillent,  continu,  pernicioux,  loral. 

La  fièvre  intennittcntc  malarique,  si  caracléristique  par  la  périodicité  de  son 
cycle,  pout  (^Ire  cependant  confondur  avec  les  fièvres  intermittcntes  symplo- 
niali(|n(»s  de  la  pyohémi(\  de  la  tub(»rculose,  des  abces  biliaires  du  foie,  ou  de 
suppiiralions  rénales. 

Dans  foules  ces  fièvivs,  le  sulfate  de  quinine  est  presque  sans  action;  les 
acces  rovi(*nnent  en  fj^^érn^ral  h»  soir  et  non  le  matin. 

La  lièvre  intermiUenl<^  hépaiique  cjuc  Ton  peut  observer  a  la  suite  d'uno 
obsiruclion  durable  ou  porsislantc  du  canal  cholédoque  a  été  bien  étudiée  jwr 
Charcül.  Tout  a  coup  l'accès  éclate,  debutant  par  un  frisson;  les  trois  slades 
se  dóroulent,  comme  s'il  s'a^issait  dun  acces  de  fièvre  intermittente  légitimc. 
Fn'MjiHMiiincnt  les  périodes  apyré!i(jues  sont  nettement  marquées  et  les  retours 
(l(»s  a(!cès  sont  en  gén<'M*al  assez  réguliers  pour  sim  uier  les  types  quotidicn, 
ticrc(?  OU  quarlc  de  la  iièvre  lé^itiine. 
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Mais  cette  fièvre  intermittente  hépalique  s*accompagne  souvent  d'icièrc  ou 
de  colique  hépatique.  M.  P.  Regnard  a  montré  qu'il  y  avail  diminution  du  taux 
de  l'urée  pendant  1'accès,  k  l'opposé  de  ce  qui  a  lieu  dans  1'accès  de  fièvre 
légitime.  Le  plus  souvent  la  fièvre  légitime  est  en  quelque  sorte  chronique ; 
clle  peut  durer,  par  exemple,  2  ou  3  mois  avec  des  intervalles  de  8^  10, 15  jours, 
pendant  lesquels  les  acces  font  momentanément  défaut.  On  a  compté  jusqu'k 
7A  acces  dans  le  cas  publié  par  M.  Regnard.  Une  terminaison  favorable  est 
chose  possible,  mais  la  terminaison  fatale  est  la  plus  commune. 

Dans  les  pays  chauds  et  palustres,  on  peut  avoir  k  poser  un  diagnostic  düTé- 
rentiel  avec  Thépatite  suppurée.  La  tumeur  formée  par  l'abcès  et  perceptiblc 
dans  quclques  cas  k  la  palpation,  peut  permettre  parfois  de  faire  un  dia- 
gnostic. Des  antécédents  de  dysenterie  sont  souvent  notés.  Quelquefois 
l'examen  du  sang  est  nécessaire. 

La  fièvre  dite  uro^eptique  peut  déterminer  des  symptömes  semblables  k  ceux 
de  la  fièvre  hépatique,  consécutivement  k  des  altérations  uréthrales,  vésicales 
OU  rénales. 

Entre  la  fièvre  gastrique  ou  rémittente  palustre  et  la  fièvre  rémittente  dite 
climatique,  le  diagnostic  est  souvent  difficile  k  poser.  C'est  encore  la  tumé- 
faction  de  la  rate,  Taction  du  sulfate  de  quinine,  Tendémicité  de  la  fièvre,  la 
coexistence  d'accès  intermittents  qui  aideront  k  reconnattre  Torigine  palustre 
de  la  fièvre  gastrique. 

Un  des  diagnostics  les  plus  malaisés  est  celui  de  la  fièvre  continice  palustre  k 
forme  typhoïde  et  de  la  fièvre  typhoïde  L'analogie  est  si  grande  que  pendant 
longtemps  les  deux  maladies,  nous  Tavons  vu,  ont  été  confondues. 

La  continue  palustre  ne  s'observe  que  dans  les  mois  les  plus  chauds  et  chez 
des  individus  ayant  habité  les  pays  oü  règne  la  malaria.  Les  symptömes  abdo- 
minaux  y  sont  moins  marqués  que  dans  la  fièvre  typhoïde;  la  matité  splénique 
est  plus  étendue ;  la  courbe  de  la  température  est  moins  reguliere,  avec  rémis- 
sions  vespérales  relativement  fréquentes;  la  défervescence  est  brusque  et  cri- 
tique.  Les  taches  rosées  n'ont  jamais  été  observées  par  Laveran  dans  la  con- 
tinue palustre.  Enfin  le  sulfate  de  quinine  donné  k  la  dose  de  l^^SO  k  2  grammes 
peut  arriver  k  trancher  le  diagnostic,  en  amenant  la  défervescence  en  2  ou 
3  jours,  s'il  s*agit  d'une  continue  palustre.  L'examen  microbiologique  du  sang, 
en  montrant  quelques  hématozoaires,  confirme  immédiatement  le  diagnostic 
de  paludisme. 

On  ne  confondra  pas  avec  la  fièvre  jaune,  les  fièvres  bilieuses  malariques. 
Les  antécédents  du  malade,  la  constitution  épidémique,  l'examen  de  la  rate, 
l'administration  du  sulfate  de  quinine,  sont  autant  de  moyens  de  diagnostic. 

Dans  les  formes  larvées^  l'action  du  sulfate  de  quinine  est  encore  la  pierre  de 
touche  du  diagnostic.  La  régularité  des  acces  ne  suffit  pas  k  faire  reconnaitre 
les  névralgies  d'origine  palustre,  car  les  névralgies  d  frigore  peuvent  revêtir 
parfois  la  forme  intermittente. 

Les  formes  pemicieuses  doivent  ètre  soup^onnées,  lorsque  surviennent  les 
accidents  qui  les  caractérisent,  dans  des  pays  oü  la  malaria  est  grave,  et  lors- 
qu'ils  ont  été  précédés  par  des  acces  intermittents.  De  la  rapidité  du 
diagnostic  et  de  l'administration  immédiate  du  sulfate  de  quinine  dépend  le 
salut  du  malade.  Il  ne  faut  pas  oublier  qu'on  a  dans  les  pays  palustres  une 
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grande  tendance  è  mcttre  sur  Ie  compte  d'accës  pemicieux  tous  les  accidents 
gravesdont  la  cause  n'est  pas  apparenle  (Laveran).  Il  faut  songer  parfois  k  dis- 
linguer  l'accès  pernicieux  de  rinsolation,  de  ralcoolisme,  de  la  mëningiie,  de  la 
cholérine,  de  la  dysenterie,  de  Turémie  k  forme  convulsive  ou  comateuse.  Dans 
ce  demier  cas,  la  recherche  de  Talbumine  dans  les  urines  fait  Ie  diagnostic. 

La  cachexie  palustre  doit  encore  être  différenciée  de  Vaixêinie  siniple  des  payi^ 
chauds^  dont  la  marche  est  tres  lente,  et  dont  Tévolution  se  fait  sans  hyper- 
splënie. 

La  leucémie  splénique  doit  ëgalement  être  différenciée.  L'examen  hislolo- 
giquc  monlre  dans  cette  dernière  maladie  un  nombre  tres  exagéré  de  leu- 
cocytes. 

Pronostic.  —  Plus  Ie  type  inlermittent  est  accusé,  plus  Ie  pronostic  est  favo- 
rable,  car  Ic  fait  est  que  la  fièvrc  intermittente  n  est  presque  jamais  mortelle. 

La  cachexie,  la  continuité  de  la  fièvre  et  l'état  pemicieux,  tels  sont  les  trois 
grands  facteurs  de  gravité  de  la  malaria. 

Malgré  Ie  sulfate  de  quinine,  les  accidents  pernicieux  sont  encore  mortels  une 
fois  sur  2  OU  i. 

La  mortalité  par  cachexie  palustre  est  encore  plus  élevée  que  celle  par  acci- 
dents pemicieux ;  aussi  Ie  pronostic  dépend-il  en  partie  de  la  possibilité  pour 
Ie  malade  de  quitter  la  région  insalubre. 

Prophylaxie. —  On  peut  dire  qu*il  y  a  une  prophylaxie  publique  et  une 

prophylaxie  individuelle  de  la  malaria. 

La  prophylaxie  publique  consiste  è  dessécher  Ie  sol  et  è  élever  Ie  niveau  de 
la  nappe  d'eau,  dans  les  pays  k  malaria.  De  la  sorte,  on  peut  éviter  la  forma- 
tion  de  Hts  de  vase  alteraalivemenl  couverts  et  dëcouverts.  Les  travaux  de 
défrichemenl  des  étangs  el  des  marais  ne  doivent  pas  être  faits  pendant  la  sai- 
son  endémo-épidémique.  Ges  Iravaux,  dans  les  pays  chauds,  doivent,  autant 
que  possible,  (^Ire  eonfiés  k  des  indigc^'nes  ou  k  des  nègres  qui  jouissent  d'une 
immunilé  pour  Ic  paludisme.  La  mise  en  culture  des  pays  contaminés  est  un 
des  meilleui's  moyens  d'assainissement,  comme  nous  Tavons  dit  déjè  au  cha- 
pitrc  de  réliologie.  On  a  conseillé,  il  y  a  quclques  années,  la  plantation  d'eu- 
calyptus  globulus  pour  dessécher  les  terrains  trop  humides  ;  mais  dans  la 
campagne  romaine,  aussi  bien  qu'en  Algérie  et  en  Australië,  les  résultats  n'onl 
pas  répondu  aux  espörances  que  Ton  avait  con^ues  k  Tégard  de  Taction  anli- 
maiarienne  de  ces  planlations.  Laveran  rapporle  cependant  des  faits  en  faveur 
de  la  bonne  aclion  des  eucalypfus. 

La  prophylaxie  individuelle  consiste  h  fuir  la  plaine  pour  la  montagne,  pen- 
dant la  période  épidémiijue. 

«  L'emplacement  des  habitalions  doit  ^tre  fixé  toujours  sur  les  hauteurs; 
jamais  dans  les  bas-fonds,  ni  dans  une  plaine  humide  et  mal  drainée. 

«  Lallitude  qui  suffit  k  préserver  du  paludisme  est  d'ailleurs  peu  consi- 
dérable. 

c  Dans  uncmême  ville,  on  trouve  souvent  des  quartiers  tres  sains,  k  cóté  de 
quartiers  notoirement  insalubres ;  les  parties  les  plus  élevées  d'une  ville,  les 
rues  les  plus  centrales,  les  plus  habitées  donnent  Ie  maximum  de  préservation. 
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On  évitera,  au  contraire,  les  habitations  qui  sont  placées  dans  les  parties 
basses,  sur  les  bords  fangeux  des  cours  d'eau  et  celles  qui  sont  isolées  dans 
la  campagne,  surtout  s*il  existe  k  proximité  des  marais  ou  des  terres  irri- 
guées.  »  (Laveran.) 

Il  faut  éviter  les  campagnes  contaminées  comme  Ie  font  les  Romains,  qui 
ne  sortent  pas  de  leur  ville  pendant  la  période  dangereuse. 

Le  voyageur  qui  dispose  de  son  temps  dolt  parcourir  les  contrées  palustres 
deTItalieetde  TAlgérie  pendant  les  six  mois  de  décembre,  janvier,  février, 
mars,  avril,  mai.  A  cette  époque,  on  n'a  pas  k  se  préoccuper  du  paludisme. 

Il  faut  éviter  surtout  le  séjour  dans  un  lieu  suspect  après  le  coucher  du  soleil. 
On  ne  devra  pas  coucher  sur  le  sol ;  il  sera  même  bon  de  coucher  dans  une 
pièce  située  aux  étages  supérieurs  et  éviter  de  dormir  les  fenêtres  ou  vertes. 

Il  faut  se  garder  des  exces  de  toute  sorte,  des  écarts  de  régime,  des  fatigues. 
On  ne  boira  que  de  Teau  bouillie,  car  Teau  potable  semble  pouvoir  servir  de 
véhicule  aux  parasites  du  paludisme. 

On  a  préconisé  Temploi  préventif  de  la  quinine,derarsenic,  de  la  gentiane  ou 
de  la  strychnine.  La  question  de  la  prophylaxie  de  la  malaria  par  la  quinine  est 
actuellement  k  Tordre  du  jour.  Depuis  Lind,  le  quinquina  a  été  essayé  comme 
agent  préventif  de  la  malaria  dans  Tarmée  des  Indes  et  Temploi  préventif  de  la 
quinine  est  une  pratique  assez  généralisée  dans  toutes  les  armées  coloniales 
anglaises. 

Les  armées  américaines,  pendant  la  guerre  de  Sécession,  ont  fait  usage  du 
medicament  dans  le  même  but  el,  d'après  de  nombreux  documents  officiels, 
l'expérience  semble  avoir  été  concluante  et  décisive. 

Des  observations  isolées,  faites  k  bord  des  navires  mouillant  dans  les  points 
les  plus  malsains  du  globe,  montrent  k  Tévidence  le  bon  effet  que  l'on  peut 
tirer  de  Fapplication  méthodique  de  la  quinine  comme  moyen  préventif. 

Nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  citer  k  ce  sujet  les  observations  de 
Graeser(*)  qui,  k  bordd'un  navire  marchand,  fit  plusieurs  séjours  successifs  aux 
Indes  Néerlandaises  et  notamment  k  Tandjouk  Priok,  port  oü  la  malaria  règne 
avec  tant  de  sévérité,  que  Graeser  y  a  vu  un  vapeur  anglais  immobilisé  par 
suite  de  Tenvoi  k  Thópital  de  Téquipage  entier.  Les  observations  de  Graeser 
portent  sur  le  personnel  de  deux  navires  suivis  dans  cinq  traversées  et  pendant 
la  durée  du  séjour  k  Priok.  Le  soir  même  de  Tarrivée  au  port,  on  donnait  aux 
hommes  1  gramme  de  sulfate  de  quinine  dans  du  geniëvre  ;  la  même  dose  était 
répétée  les  huitième,  douzième,  seizième  jours  du  séjour  pendant  que  les 
dixième  et  quatorzième  jours  on  se  bomait  k  0«%50.  Les  résultats  furent  sans 
cesse  satisfaisants.  La  quinine  diminuait  non  seulcment  le  nombre,  mais  la 
gravilé  des  acces.  Dans  le  dernier  voyage,  il  n'y  eut  pas  un  seul  cas  de  fièvre 
dans  Téquipage,  pendant  la  traversée  de  retour.  Seuls  deux  officiers,  qui 
s'étaient  soustraits  k  la  mesure  générale,  présentèrent  des  acces  de  fièvre 
grave. 

Dans  notre  colonie  algérienne,  Tusage  préventif  de  la  quinine  n'a  jamais  été 
fait  d'une  fagon  générale.  On  Ta  employee  dans  certains  postes  tres  fiévreux 
et  depuis  1884,  notanunent  k  Ouargla,   situé  dans  TExtrême-Sud.  Dans  un 

n  Berliner  klin.  }^och.,  1888,  N*  42,  p.  485,  et  1889,  N*  53,  p.  1065. 
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mémoire  tout  récent,  M.  Ie  médecin  aide-major  Lanel  (*)  rend  compte  des 
observations  faites  par  luien  1888.  Sur  les conseils  de  M.  Ie  médecin  inspec- 
teur Widal,  il  adminislrait  la  quinine  en  2  doses  de  4  pilules  par  semaine 
(0«%40  k  O^'^oO,  chaquc  fois).  Il  a  eu  è  soigner  ainsi  deux  fois  moins  de 
fiévreux,  bien  que  reffectif  eüt  été  beaucoup  plus  élevé  que  les  années  précé- 
dentes  pendant  une  période  de  son  observation. 

I  On  peut  dire  d*une  fagon  générale  que  la  quinine  a  été  Ie  plus  souvent  admi- 
nistrée  k  doses  trop  faibles  (O^^IO  k  0^,\b)  pour  donner  de  bons  effets  pro- 

;  phylactiques.  Il  faudrait  atteindre  au  moins  les  doses  de  0«',25  k  0«%50  centigr. 
mais  ces  doses,  outre  qu'elles  deviennent  tres  dispendieuses,  sont  généralement 
mal  supportées. 

Si  la  formule  de  Tadministration  de  la  quinine,  k  titre  préventif,  n'est  pas 
encore  définitiveraent  fixée,  on  doit  reconnaltre,  comme  Ie  fait  Longuel(*)  dans 
un  excellent  et  tout  récent  article,  que  t  la  valeur  prophylactique  de  la  quinine 
repose  aujourd*hui  sur  un  ensemble  de  faits  suffisamment  nombreux  el  précis. 
Quelques  voix  dissidentes  peuvent  contester  son  utilité ;  aucun  témoignage 
ne  lui  attribue  un  danger  ou  un  inconvénient  réel  ». 

L^acide  arsénieux  a  été  cssayé  comme  préventif  en  Italië,  mais  les  résultats 
sont  loin  d'êlre  probants ;  Ie  quinquina  lui  paratt  préférable. 

Traitexnent.  —  Les  recherches  de  Metchnikoff  sur  la  phagocytose  dans  les 
maladies  infectieuses  en  général,  celles  de  Golgi  et  de  Laveran  sur  la  pha- 
gocytose dans  Ie  paludisme  en  particulier,  montrcnt  que  Torganisme  humain 
envahi  par  les  hématozoaires  de  la  malaria,  lutte  souvent  avec  avantage  contre 
les  parasites,  sans  l'intervention  d'aucun  medicament  spécifique.  La  lutte  est 
d'autant  plus  aisée  pour  Torganisme  qu'il  se  trouve  place  dans  de  meilleures 
conditions  générales;  aussi  les  malades  anémiés,  surmenés,  mal  nourris  ont-ils 
des  rechutcs  inccssanles  de  fièvre.  Sous  l'influence  d'un  bon  régime  et  du  repos, 
au  contraire,  ranémicdiminuc,  les  rcchutes  s'espacent  et  la  guérison  peut  êlre 
obtenue. 

Tous  les  toniqucs  el  principalcment  Ie  vin,  Ie  café  et  Vacide  arsénieux  trou- 
vent  donc  leur  indication  dans  Ie  paludisme.  L'arsenic  doit  être  donné  a 
petites  doses  et  non  h  fortes  doses,  comme  Ie  faisait  Boudin,  car  on  provoquc 
ainsi  des  troubles  gastriques  qui  peuvent  déterminer  des  rechutes  de  fièvre. 

LI lydrothr rapte  peut  donner  de  bons  résultats  comme  médication  tonique. 
Il  faut  débuter  par  des  douches  courtes  et  tièdes,  avant  d'arriver  aux  douches 
froides  et  nc  pas  doucher  immédialement  la  rate. 

Dans  les  fièvros  graves  la  médication  tonique  ne  suffit  pas,  il  faut  avoir  recours 
è  la  quinine. 

G'est  avec  raison  que  depuis  longlemps  les  fièvres  palustres  ont  été  appelées 
pèvres  a  quinquina.  Le  quinquina  en  est  en  effct  Ie  remede  héroïque. 

Les  sels  de  quinine  agissent  dans  la  malaria  en  tuant  les  parasites  qui  exis- 
tent  dans  le  sang.  Voila  ce  que  dit  k  ce  sujet  Laveran  : 

c  Les  sels  de  quinine  guérissent  évidemment  les  fièvres  palustres  en   tuant 

(»)  Lanel,  Arch.  de.  Méd.  et  de  Phann.  milit.,  1890,  p.  464. 

(*)  A.  LoNGLET,  La  prophylaxie  de  la  fièvre  intermittente  par  la  quinine;  Semaine  tncdy 
1891,  p.  7. 
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les  parasites  qui  existent  dans  Ie  sang.  On  sait  depuis  longtemps  qu*il  suffit 
d'ajouler  k  un  liquide  renfermant  des  infusoires  en  grand  nombre  un  peu  de 
quinquina,  pour  voir  disparaitre  tous  les  infusoires  ;  les  algues,  au  contraire, 
et  les  champignons  se  développent  en  général  tres  bien  dans  les  solutions  des 
sels  de  quinine,  ce  qui  jusqu'ici  n'avait  pas  empêché  tous  les  auteurs  de 
conclure  k  Texistence  de  germes  de  nature  végétale,  comme  cause  de  paludisme. 
Nous  avons  vu  que  les  parasites  qui  se  irouvent  dans  Ie  sang  des  individus 
atteints  de  paludisme,  appartiennent  au  règne  animal,  ce  qui  permet  decom- 
prendre  Tefficacité  des  sels  de  quinine.  Les  éléments  parasitaires  du  sang,  décrits 
plus  haut,  disparaissent  rapidemeni  sous  Finfluence  de  la  médication  quinique  ; 
on  peut,  du  roste,  constater  directement  Taction  des  sels  de  quinine  sur  les  para- 
sites en  mélangeant  une  goutte  de  sang  qui  renferme  des  éléments  parasitaires 
avec  une  goutte  d'une  solution  faible  de  sulfate  de  quinine ;  les  mouvements 
des  grains  pigmentés  et  ceux  des  filaments  mobiles  disparaissent  rapidement, 
et  l'on  n'observe  plus  que  des  formes  cadavériques  des  élén^ents  parasitaires. 

«  Pourquoi,  malgré  l'emploi  du  sulfate  de  quinine,  les  recidives  de  fièvre 
intermittente  sont-elles  si  communes?  Il  est  probable  que  Ie  sulfate  de  qui- 
nine, qui  tue  rapidement  les  animalcules  arrivés  k  Tétat  adulte,  agit  beaucoup 
moins  efficacement  sur  les  germes  enkystés  de  ces  parasites.  » 

Le  mode  d'administration  de  la  quinine  varie  suivant  que  Ton  a  k  traiter  une 
fièvre  intermittente  simple,  une  fièvre  continue,  une  fièvre  pemicieuse  ou  la 
cachexie  palustre. 

Dans  la  fièvre  intermittente  simple,  le  sulfate  de  quinine  doit  se  prescrire  k 
la  dose  de  60  k  80  centigrammes  pendant  6  ou  8  jours.  Si  Ton  remplace  la 
quinine  par  le  quinquina,  on  donne  8  grammes  de  quinquina  jaune  dans  du 
café  noir. 

Dans  les  fièvrescontinues  palustres,  on  prescrit  60  k  80  centigrammes  matin 
et  soir,  jusqu'k  la  chute  de  la  fièvre  et  on  continue  encore  pendant  quelques 
jours  Tadministration  de  la  méme  dose.  Si  le  quinquina  donne  un  peu  de  diar- 
rhée,  on  associeè  la  dose  2  è  3  gouttes  de  laudanum. 

Dans  les  fièvres  pemicieuses,  il  faut  aller  jusqu*èi  iK%50  et  2  grammes.  Cette 
dose  est  d'ailleurs  suffisante,  pourvu  qu'elle  soit  administrée  k  temps. 

Lorsqu'au  bout  de  7  ou  8  jours  de  traitement  par  la  quinine,  la  fièvre  n'est 
niéteinte,  di  diminuée,  il  suffit  dans  bien  des  cas  de  suspendre  la  médication 
pour  voir  cesser  immédiatement  les  acces  fébriles. 

La  médication  quinique  doit  être  continuée,  alors  même  que  la  fièvre  est 
tombée  et  cela  pendant  2  ou  3  mois  environ,  par  série  de  4  ou  5  jours,  en  lais- 
sant  successivement  2,  3, 4  jours  et  jusqu'k  8  jours  d'intervalle  entre  ces  séries. 

On  prescrit  en  général  de  donner  la  quinine  pendant  la  période  d*apyrexie, 
le  plus  loin  possible  de  l'accès  k  venir.  Laveran  pretend  qu*il  peut  y  avoir 
avantage,  au  contraire,  k  donner  la  quinine  au  début  des  acces,  car  c*est  k  ce 
moment  que  les  éléments  parasitaires  circulent  en  plus  grand  nombre  dans 
le  sang.  En  tout  cas,  la  quinine  doit  être  administrée  pendant  T acces  pemi- 
cieuXf  et  dans  ces  conditions  elle  ne  produit  jamais  d'accident. 

M.  Bouchard  prescrit  la  quinine  k  la  fin  de  Taccès  intermittent ;  c'est,  pour 
lui,  le  meilleur  moyen  d'agir  sur  Taccès  k  venir. 
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M.  Treille(*)  a  proposé  récemment  un  nouveau  mode  d'application  de  la 
quinine.  D'après  lui,  un  premier  acces  de  fièvre  intermittente,  trailé  par  la 
quinine,  recidive  toujours  d*une  fagon  maihémaiique,  au  bout  du  méme  lemps, 
quel  que  soit  Ie  type  de  la  fièvre.  Que  Taccès  soit  primitivement  quotidien,  lierce 
OU  quarte,  d'après  M.  Treille,  90  ou  95  fois  sur  iOO,  sinon  plus,  la  rechute  se 
reproduira  au  sixième  jour  après  Ie  premier  acces,  sur  lequel  a  porté  Ie  sulfate 
de  quinine.  Il  administre  la  quinine  seulement  pendant  les  jours  de  rechute  pro- 
bable,  soit  tous  les  six  jours.  En  partant  du  commencement  d*un  mois  de 
51  jours,  par  exemple,  les  jours  oü  il  faut  donner  Ie  medicament  sont  les 
1,  7,  i5,  19,  25  et  31.  M.  Treille  continue  la  médication  pendant  1  mois  1/2  ou 
2  mois. 

Pour  M.  Laveran,  il  suffit  de  deux  ou  trois  doses  de  quinine  pour  couper 
une  fièvre  inlermittente  ordinaire,  mais  la  fièvre  reparatt  souvent  au  bout  de 
7  ou  8  jours.  Après  avoir  coupé  une  première  fois  la  fièvre,  il  faut  done, 
6  OU  7  jours  après  Ie  dernier  acces,  reprendre  Ie  traitement.  Ainsi,  il  ne  suffil 
pas  de  couper  la  fièvre,  avcc  deux  ou  trois  doses  de  quinine,  comme  on  en  a 
trop  souvent  Thabitude,  et  d'attendre  une  rechute  pour  reprendre  Ie  tralie- 
ment.  Il  faut,  pour  prévenir  cette  rechute,  avoir  recours  aux  traitements  suc- 
cessifs,  sans  quoi  on  ne  parvient  qu'è  supprimer  quelques  acces;  les  parasites 
arrélés  un  instant  dans  leur  développement,  dit  M.  Laveran,  repullulent  bien- 
tót  el  lout  est  k  recommencer. 

Le  type  de  la  fièvre  ne  paratt  pas  devoir  modifier  sensiblement  la  formule  du 
traitement  (Laveran). 

Les  sels  de  quinine  peuvent  élre  administrés  en  solution  ou  sous  forme  de 
pilulcs,  de  lavements,  d'injections  sous-cutanées. 

La  solution  de  sulfate  de  quinine  se  fait  dans  Teau  acidulée,  pure  ou  addi- 
tionnée  de  café  noir. 

Si  la  solution  se  prend  difficilemenl,  on  prescrit  des  pilules  de  40  ou  de 
20  c(*nligrammes  ou  mieux  encoro  des  cachels  de  25,  50  cenligrammes  ou  de 
1  gramme. 

Dans  les  acces  pemicieux,  il  faut  élre  sftr  d'une  absorplion  rapide.  Le  medi- 
cament pouvanl  ^Ire  rejeté  par  la  boucho,  on  peut  essayer  la  mélhode  des 
lavements,  mais  les  lavements  pouvent  encore  ^Ire  rejelés  avant  d'avoir  été 
absorhés,  el  la  meilleure  mélhode  a  employer,  dans  ces  condilions,  est  celle 
des  injeclions  hypodermiques. 

L(*  chlorliydralc,  \c  bromhydrale  et  le  sulfovinale  de  quinine  sont  les  sels 
qui  oiil  élé  précoiiisés  pour  les  injeclions  hypodermiques.  Le  sulfovinale  est 
extn^mcmeul  soluble  et  se  dissout  dans  2  luis  son  volume  d'eau  et  sansaucun 
adjuvant.  Le  bromhydrate  est  peu  soluble,  puisqu'il  faut  00  fois  son  volume 
d'(*au  pour  le  dissoudre,  mais  en  ajoulanl  h  l'eau  de  Talcooi,  on  obtienl 
facilement  une  solution  a  i/10  de  co  sel. 

I^cs  liquides  (rinjeclion  doivcnil  <Hre  formules  dans  les  proportions  sui- 
vantes  : 

Pour  le  sulfovinale  :  1  partie  de  sel  pour  4  parties  d*eau. 

(*)  A.  Treillè,  Loi  et  Iraitcmonl  préventif  des  recliutes  dans  les  fièvres  intermittentea 
(Acad.  des  sciences,  10  mai  1800). 
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Pour  Ie  bromhydrate,  on  peut  employer  la  formule  de  Gubler: 

Eau  dislillée 18  grammes. 

Alcool 4       — - 

Bromhydrate  de  quinine 2       — 

Pour  Ie  sulfate  de  quinine,  sel  tres  répandu,  et  qu'on  doit  savoir  également 
manier  en  injcctions,  il  faut  avoir  recours  k  la  formule  de  Vinson  : 

• 

Sulfate  de  quinine i  gramme. 

Eau  dislillée 10  grammes. 

Eau  de  Kabel 1  gramme. 

OU 

Acide  tartrique 50»',50 

Le  sulfovinate  et  Ie  bromhydrate  de  quinine  en  injections  donnent  lieu  assez 
souvent  è  des  accidents  locaux.  Le  bromhydrate  d'autre  part,  comme  le  lactate 
de  quinine  préconisé  par  Vigier,  n'a  pas  par  lui-méme,  nous  Tavons  vu,  une 
solubilité  suffisante. 

Le  chlorhydrate  de  quinine,  dit  Laveran,  est,  en  raison  de  sa  solubilité,  le 
meilleur  sel  de  quinine  que  Ton  puisse  employer  pour  les  injections  hypoder- 
miques.  Cest  d  lui  qu  il  faut  donner  la  préférence. 

De  Beurmann  et  Villejean  recommandent  pour  les   injections  la    solution 

suivante  : 

Bichlorbydrate  de  quinine 5  grammes. 

Eau  dislillée Q.  S. 

pour  faire  10  centim.  cubes. 

Un  centimètre  cube  de  cette  solution  représente  exactement  50  centi- 
grammes  de  bichlorbydrate. 

Kobner  a  préconisé  la  formule  suivante  (Bulletin  gén,  de  thér.,  1890, 
p.  506)  : 

Chlorbydrate  de  quinine 0«',50  è  1  gramme. 

Erir! : : : : : : . : : : ; : ; : : :  i  **  ^  ^^'»— 

Préparez  sans  acide  et  injectez  la  solution  tiède. 

Si  Maillot,  dans  les  fièvres  pernicieuses,  et  Monneret,  dans  des  cas  de 
névralgie  rebelle,  ont  prescrit  jusqu'è  8  ou  9  grammes  par  jour  de  sulfate  de 
quinine,  il  faut  savoir,  d'autre  part,  que  certaines  personnes  présentent  de  véri- 
tables  idiosyncrasies  vis-k-vis  la  quinine  et  qu'une  faible  dose  du  medicament 
peut  dans  certains  cas  déterminer  des  accidents  graves.  Aussi,  dans  les  acces 
les  plus  pernicieux,  M.  Laveran  n'a-t-il  jamais  dépassé  la  dose  de  5  grammes 
de  sulfate  de  quinine  par  jour;  dans  les  formes  ordinaires,  les  doses  de 
i  gramme,  0«f',80,  et  même  0«',60  de  chlorhydrate  de  quinine  sont,  pour  lui, 
suffisantes. 

L'aiguille  de  la  seringue,  lorsqu'on  pratique  des  injections,  doit  être  intro- 
duite  profondément  dans  les  régions  riches  en  tissu  cellulaire  sous-cutané,  au 
niveau  des  membres  et  non  au  niveau  du  tronc. 

La  solution  doit  étre  tres  claire  et  ne  tenir  en  suspension  ni  cristaux  ni 
spores. 

L'injection  est  suivie  en  général  d'une  douleur  assez  vive  et  d'un  petit  noyau 
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d*induratipu  au  niveau  de  la  piqüre.  Si  Ie  plus  souvent  Ie  noyau  se  résorbe, 
on  peut  voir  dans  certains  cas  se  produire  un  abces  ou  une  petite  eschare. 

Le  professeur  Dieulafoy  a  préconisé  l'emploi  de  Tacide  phénique  {Gaz. 
hebdom.,  17  oct.  1884).  L'acide  phénique  en  injections  sous-cutanées  peul 
donner  de  bons  résultats  chez  des  malades  auxquels  la  quinine  ne  produit  plus 
d'effets.  M.  Dieulafoy  fait  usage  d'une  solution  d*acide  phénique  au  centième : 
chaque  seringue  de  Pravaz  contient  donc  en  moyenne  2  centigrammes  d'acide 
phénique.  On  pratiquc  plusieurs  injections  par  jour,  de  fagon  k  injecter  tous 
les  jours  de  8  è  16  centigrammes  d'acide  phénique. 

L  an  passé,  Baccelli  a  préconisé  les  injections  mtra-veineuses  de  sels  de  qui- 
nine. Ceite  methode  paratt  inutile,  car  la  quinine  diffuse  aussi  rapidement 
dans  la  circulation  générale  par  injections  sous-cutanées. 

Le  sulfate  de  cinchonidine,  qui  a  été  préconisé  par  quelques  módecins,  a 
une  action  beaucoup  moindre  que  le  sulfate  de  quinine.  Il  faut  le  prescrire  a 
dosc  doublé,  ce  qui  rend  son  emploi  tres  difficile,  car,  h  la  dosc  de  2  grammes, 
le  sulfate  de  cinchonidine  peut  déjè  étre  toxique. 

Lorsque  les  fièvres  palustres  s'accompagnent  d'un  état  gastrique  irès  pro- 
noncé,    il  faut  ajouter  au  sulfate  de  quinine  un  éméto-cathartique. 

Aux  malades  atteints  de  fièvre  algide  il  faut,  en  méme  temps  que  Ton  admi- 
nistre  la  quinine,  prescrire  des  frictions  sèches  ou  excitantes,  le  thé  alcoolisé, 
les  stimulants  diflfusibles,  Tacétate  d'ammoniaque  en  potion ,  et  Téther  en 
injections  sous-cutanées  (Laveran). 

L'antipyrine  ne  fait  que  diminuer  l'intensité  de  quelques  symptömes  :  cépha- 
lalgic,  fièvre  (Antony,  Arch.  deméd.  milit.,  1887,  t.  X,  p.  21). 

Dans  les  cas  de  paludisme  invétéré  et  de  cachexie  palustre,  les  prépara- 
tions  de  quinquina  sont  préférables  è  celles  de  quinine.  On  peut  élever  le  quin- 
quina  jusqu'è  la  dose  de  15  grammes  par  jour  (Sydenham).  Le  changemeDt 
de  climat  pour  les  cachecliques  est  souvent  le  moyen  le  plus  efficacc. 


CHAPITRE  IV 

CHOLERA 

Etymologie.  —  Division.  —  On  a  beaucoup  discuté  sur  Tétymologie  du 
mol  cholera.  On  a  voulu  lattribuer  k  tort  aux  langues  sémitiques,  car  le  mol 
•/oXepa  esl  bien  grec  et  dérive  de  xoXrj,  bile.  Ce  mot  se  retrouve  dans  les  anciens 
livres  :  dans  Hippocrate,  Arélée,  Celse,  C.  Aurélianus,  Forestier,  Sydenham. 
Mais  si  Ie  lablcau  du  cholera,  tel  qu'il  a  élé  tracé  dans  le  livre  V  des  Épidé- 
mies,  esl  fidele  k  celui  que  nous  observons  encore  aujourd'hui,  il  est  certain 
qu'il  ne  désignail  que  notre  cholera  nostras,  notre  cholera  sporadique  aciuel. 
Quanl  au  cholera  vrai,  au  cholera  asiatique,  endémique  dans  Tlnde  depuis 
longlemps,  il  n'esl  bien  connu  de  la  médecine  européenne  que  depuis  1818 

Nous  décrirons  k  part  le  cholera  asiatique  et  le  cholera  nostras. 
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I 

CHOLERA  ASIATIQUE 

(cholera  morbus) 


Origine.  •—  Histoire  géographique  des  épidémies.  —  Étiologie. 

Origine.  —  Le  cholera  asiatique  est  endëmique  dans  Tlnde  depuis  Tanti- 
quité  la  plus  reculée,  comme  Tont  établi  Schnürrer,  W.  Scott,  Tholozan. 

Au  XVI*  siècle  quelques  médecins,  observant  dans  Tlnde,  commencent  k 
donner  des  renseignements  tres  succincts  sur  le  cholera. 

En  1629,  Bontius,  médecin  de  la  Compagnie  des  Indes,  k  Batavia,  parle  du 
cholera  comme  d'une  maladie  grave. 

Au  xvui*  siècle,  les  campagnes  faites  par  les  Frangais  et  les  Anglais  aux 
Indes  sont  prétextes  k  de  nombreux  récits  sur  Tépidémie  qui  décime  les  armées 
en  campagne.  Mais  c*est  k  partir  de  la  grande  invasion  générale  de  1817  que 
rhistoire  du  cholera  est  bien  connue. 

L'Inde  est  le  foyer  originel  du  cholera,  comme  TÉgypte  est  celui  de  la  peste. 
La  presqu'lle  de  THindoustan,  située  entre  deux  mers  équatoriales,  balayée  par 
les  vents  les  plus  rapides  et  les  orages  les  plus  violents,  offre  un  climat  exces- 
sif  a  la  fois  par  la  chaleur  et  Thumidité ;  Ie  sol  est  fait  d'alluvions  que  les 
inondations  de  chaque  année  convertissent  en  limon,  qui  est  un  terrain  aussi 
favorable  aux  décompositions  organiques  qu*aux  fermentations  putrides :  la 
population  est  misérable,  sale,  mal  nourrie,  tres  dense  en  certains  endroits  et 
vivant  dans  une  hygiène  déplorable.  Ce  sont  lèi  évidemment  autant  de  causcs 
favorisant  la  durée  et  la  propagation  d'une  épidémie ;  mais  pourquoi  le  cho- 
lera est-il  entretenu  k  Tétat  endémique  plutöt  qu'une  autre  maladie?  Quelles 
sont  les  conditions  qui  favorisent  le  développement  et  Ia  permanence  du 
germe  du  cholera  dans  les  régions  de  Tlnde?  Pourquoi  ce  germe  peut-il 
vivre  un  certain  temps  dans  d'autres  contrées,  mais  ne  pas  s  y  acclimater  ?  Ce 
sont  autant  de  questions  que  n*a  pas  encore  aidé  k  résoudre  la  connaissance 
nouvelle  du  bacille  du  cholera. 

Dans  les  contrées  oü  le  cholera  est  endémique,  la  mortalité  s'élève  en  général 
dans  la  saison  chaude,  surtout  de  mai  k  aoüt.  Cependant,  «  tout  en  faisant  la 
part  de  la  chaleur  dans  le  développement  des  épidémies,  il  faut  reconnaltre 
qu'il  n'y  a  pas  dans  le  cholera  le  parallélisme  qu'on  retrouve  dans  la  pério- 
dicité  reguliere  des  fièvres  de  marais.  »  (Laveran.) 

Lè,  oü  le  cholera  est  endémique,  il  sévit  sur  les  populations  misérables. 
A  Calcutta,  il  règne  en  permanence  dans  les  quartiers  des  pauvres  et  des  gens 
de  couleur,  et  ne  fait  invasion  dans  les  quartiers  riches  que  lorsqu'il  devient 
épidémique. 

Le  cholera  règne  constamment  sur  quelques  points  du  territoire  de  Tlnde, 
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surtout  dans  les  localités  basses  et  humides.  «  A  des  époques  plus  ou  moins 
éloignées,  coïncidanl  en  général  avcc  des  intempéries  atmosphériques,  de 
grandes  calamilés  publiques,  des  guerres,  de  grands  pèlerinages,  les  foyers 
locaux  se  confondent,  l'épidémie  se  répand  sur  des  régions  plus  ou  moins 
ótendues ;  puis,  suivani  les  grandes  voies  de  communication,  les  mouvements 
des  troupes,  les  foules  de  pèlerins,  elle  envahit  de  proche  en  proche;  crée  de 
nouveaux  foyers  de  rayonnement  qui  font  irruption  sur  Ie  pays  tout  entier.  » 
(Laveran.) 

Pour  se  rendre  compte  de  cette  tendance  constante  du  cholera  k  la  généra- 
lisation,  il  suffit  de  se  rappeler  que,  d'après  Annesley,  il  y  a  eu  dans  Tlnde,  de 
1847  èi  1840,  ii5  invasions  épidémiques  qui  ont  fait  périr  prés  de  18  millions 
d'individus. 

Les  grandes  irruptions  dans  Tlnde  peuveni  avoir  une  durée  fort  longue.  La 
troisième  grande  épidémie  de  ce  siècle,  est  celle  qui  paralt  avoir  eu  Ie  plus  de 
durée;  elle  a  sévi  de  1844  è  1855.  L'histoire  des  quatre  premières  grandes 
irruptions  épidémiques  a  été  décrite  avec  grands  détails  par  M.  Laveran,  dans 
son  article  du  Dictionnaire  encydopédiqite  des  sciences  inédicales,  et  Ton  trouve 
sur  la  marche  du  cholera  les  renseignements  les  plus  circonsianciés  dans 
Ie  Traite  d'hygiène  de  M.  Proust(*). 

Première  épidémie  générale.  —  En  1818,  Ie  cholera  envahit  Ttle  de  Ceylan, 
puis  Singapour  et  Siam  en  1819,  Ie  Tonkin,  la  Cochinchine  et  Boméo  en  1820, 
et  atteint  la  Chine  et  Pékin  en  1821. 

En  même  temps,  en  1819,  Ie  cholera  était  transporté  de  Calcutta  k  Maurice 
par  la  frégate  anglaise  la  Reine  Topaze,  et  rayonnait  de  ce  nouveau  foyer  jus- 
qu'è  nie  Bourbon. 

D'autre  part,  en  1821,  Ie  cholera  envahit  l'Asie  Occidentale  par  Ie  golfe 
Persiquc  et  la  mer  Rouge  et  gagnait  Bagdad  et  la  Perse,  puis  s'étendit  sur 
toutcs  les  cóles  de  la  Syrië  et  s'arréta  aux  portes  de  TEuropc,  a  Astrakan, 
en  iS2.">. 

En  Tespace  de  cinq  années,  Ie  cholera  s'élait  étendu  des  cótes  de  la  Syrio 
au  Japon,  en  suivant,  nous  insislons  sur  Ie  fait,  les  grandes  voies  de  la  navi- 
gation. 

Première  épidémie  européenne.  —  En  1850,  Ie  cholera  revenait  k  Astrakan 
par  la  route  de  la  Caspienne  et  la  Perse ;  puis,  cette  fois,  envahissait  la  Crimée, 
cclatait  k  Odcssa  et,  Ie  20  septembre  1850,  faisait  son  apparition  k  Moscou. 

Au  comniencement  de  1851,  les  troupes  russes,  atleintes  par  Tépidéraie, 
transportent  Ie  cholera  en  Pologne  et  en  Silésie.  En  été,  Tépidémie  envahit 
rAllemagne,  dont  elle  respccte  cependant  Ie  sud-ouest ;  puis,  descend  en  Hon- 
grie,  en  Basse-Autriche,  en  Syrië. 

A  la  fin  de  1851,  de  Hambourg,  Ie  cholera  gagne  l'Angletcrre  par  voic  mari- 
time  et  s'élend  k  Édimbourg  et  k  Londres,  au  commencement  de  1852. 

Le  15  mars  1852,  Ie  cholera  était  signalé  k  Calais,  venant  d'Angleterre.  Le  21), 
il  était  a  Paris,  d'oü  lepidémie,  s'étendant  de  proche  en  proche,  envahis- 
sait 52  départements,  faisant  périr  plus  de  100000  personnes. 

(')  Proust,  Traite  iThygiène,  p.  520 
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Pendant  I'été  de  la  méme  année  Ie  Canada  est  atteint,  puis  les  États-Unis 
d'Amérique  jusqu'au  littoral  du  Pacifique. 

En  janvier  1833,  Ie  Portugal  est  atteint  par  des  recrues  venues  d'Angle- 
terre,  gagne  TEspagne  et  se  propage  Ie  long  des  cótes  de  la  Méditerranée 
pour  s'étendre  jusqu'èi  Marseille  et  TAlgérie.  En  1835,  Tltalie  était  atteinte  è 
son  tour,  et  en  1837  Ie  sud-ouest  de  TAllemagne  et  de  la  Bavière  souffrait 
du  fléau. 

Denxième  grande  épidémie  (1848-1851).  —  Sa  marche  est  celle  de  la 
première.  Le  cholera  sévit  d'abord  avec  intensité  dans  Ie  nord  de  Tlnde,  puis 
gagne  la  Perse  en  184i,  Bagdad,  la  Mésopotamie  et  la  Mecque  en  1846, 
atteint  les  bords  de  la  mer  Caspienne  en  1847,  puis  Astrakan  et  Constanti- 
nople. 

D'Astrakan,  le  cholera  remonte  le  Volga,  gagne  Moscou,  puis  Saint-Péters- 
bourg  en  1848,  s'étend  de  lèi  en  Pologne,  en  Allemagne  du  Nord,  en  Autriche 
et  atteint  TAngleterre  en  septembre  1848,  par  la  voie  maritime  de  Ham- 
bourg. 

Dans  la  première  quinzaine  d'octobre,  le  cholera  franchit  la  Manche  et,  en 
mars  1849,  atteignait  Paris  par  Calais,  Dunkerque  et  Saint-Omer.  En  France, 
54  départements  étaient  atteints  et  comptaient  110000  victimes.  L'AIgérie 
était  atteinte  en  1849. 

L*Amérique  avait  été  atteinte  en  1848. 

Troisième  irrnption  épidémiqne  en  Europe  (1851  k  1855).  —  En  1851,  le 
cholera  se  réveilla  successivement  sur  tous  les  points  qui  avaient  été  touches 
de  1847  k  1850.  Cette  épidémie  ne  put  comme  la  précédente  étre  rattachée  k 
une  transmission  venue  de  Tlnde.  Elle  éclata  d'abord  en  Silésie,  pour  se 
développer  ensuite  en  Pologne,  en  Prusse,  en  Danemark,  en  Suède,  en 
Norvège,  en  Angleterre.  En  l'année  1854,  toute  TEurope  fut  atteinte  du  nord 
au  sud  et  de  l'est  k  l'ouest. 

En  France,  Tépidémie  éclata  en  octobrc  1855,  envahit  successivement 
70  départements  et  frappa  143  478  victimes. 

De  Marseille,  Tépidémie  fut  importée  en  Algérie  (juillet  1854).  Les  bèti* 
ments  servant  de  transport  aux  troupes  de  Tarmée  d'Orient  portèrent  l'épi- 
démie  en  Crimée,  oü  elle  se  continua  jusqu'en  1856. 

L'épidémie  éclata  en  Amérique  du  Nord  en  1854,  et  gagna  ensuite  TAmé- 
rique  du  Sud  pour  la  première  fois. 

La  Suisse  ne  jouit  plus  cette  fois  de  son  immunité  habituelle.  Bèle,  le 
Tessin,  Zurich,  le  canton  de  Genève  f  uren  t  atteints. 

Quatrième  érnption  épidémiqne  (1865-1874).  —  Sa  voie  de  propagation 
diffère  des  précédentes.  On  ne  sait  si  le  cholera  s'était  réveille  spontanément 
en  Arabie,  ou  s'il  y  avait  été  apporté  par  des  pèlerins  javanais  venus  de 
Singapoure,  toujours  est-il  qu*il  y  fit  explosion  en  avril  1865. 

Des  pèlerins  s*embarquant  pour  Suez  y  transportèrent  la  maladie,  qu*ils 
dilTusèrent  jusqu'au  Caire  et  Alexandrie.  La  population  de  l'Égypte,  terrorisée, 
émigra  au  nombre  de  30  000  vers  tous  les  ports  de  la  Méditerranée,  si  bien 
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qu'en  quelques  semaines  Ia  maladie  gagna  la  Turquie,  1'Italie,  TEspagne, 
la  France,  rAllemagne,  TAnglelerre  et  même  TAmérique  du  Nord  et  les 
Antilles,  sans  qu*il  soit  toujours  possible  de  se  rendre  compte  de  son  procédé 
de  propagation. 

Sur  différents  points,  k  Ancóne,  k  Odessa,  k  Marseille,  ie  cholera  paratt  se 
développer  spontanément.  Aux  États<Unis,  au  contraire,  on  put,  gréce  aux 
documents  officiels,  suivre  Tépidémie  pas  k  pas.  EUe  fut  imporlée  en  avril 
1866  k  Halifax  et  s'étendit  de  Ik  dans  tous  les  États. 

En  Europe,  Ie  cholera  gagne  la  Russie  par  la  mer  Noire  et  Ie  Caucase, 
puis  la  Valachie,  la  Dalmatie  et  la  Basse  Allemagne. 

En  juillet  1865,  Marseille  fut  envahie  et,  de  lè,  Ie  cholera  se  répandit  en 
France,  gagna  Paris  en  septembre.  L'Algérie,  la  Kabylie  et  Ie  Maroc  furent 
envahis  par  Ie  cholera  venant  également  de  Marseille. 

L'épidémie  traina  si  longtemps  en  Russie,  qu'en  aoüt  1871  elle  existait 
encore  dans  les  principaux  ports  de  la  Baltique,  depuis  Saint-Pétersbourg 
jusqu'au  Schleswig.  L'épidémie  ne  disparut  d'Europe  d'une  fagon  définitive 
que  dans  les  premiers  jours  de  1872. 

En  aoüt  1875,  Ie  cholera  entra  en  France  par  Ie  Havre,  gagnait  Rouen, 
Caen  et  Fécamp,  et  éclatait  k  Paris  dans  les  premiers  jours  de  septembre. 
L'épidémie  fut  relativement  bénigne  et  put  étre  considérée  comme  terminée 
en  novembre.  En  1874,  s'éteignircnt  en  Europe  les  demiers  foyers,  qui  ótaieat 
les  vestiges  de  la  grande  épidémie  de  1865. 

Cinqnième  éruption  épidémique.  —  Le  15  juin  1884,  Ie  cholera  se  mon- 
trait  k  Toulon  et  14  jours  après  il  éclatait  k  Marseille.  De  lè,  il  se  répandait 
dans  tout  Ie  midi  de  la  France,  projetant  quelques  irradiations  au  loin  vers 
Ie  Nord  et  l'Ouest  :  Ie  dernier  décès  cholériqiic  avait  lieu  Ie  10  janvier  1885, 
dans  un  pelit  village  de  la  Vendëe  (ile  de  Noirmoutiers).  L'histoire  de  celle 
épidémie  a  élé  bien  tracée  par  M.  Thoinot(*)  dans  son  excellente  these  publiée 
en  1886. 

Le  cholera  nous  vcnail  iudirectemenl  de  Tlnde  par  l'Égypte,  oü  il  s'élail 
inslallé  en  188»").  De  ses  foyers  primilifs  en  France,  telsque  Toulon  et  Marseille, 
le  cholera  s'étendit  en  foyers  secondaires,  dans  les  départements  et  arrondisse- 
raenls  de  voisinage,  mais  les  irradiations  lointaines  du  cholera  de  1884  sonl 
un  des  cólés  les  plus  curieux  de  l'épidémie.  On  en  a  compté  quatre  :  Laro- 
quebrou  et  quelques  coininunes  voisines  dans  le  centre  de  la  France;  Puils- 
le-Bon  et  Noyers  dans  ITonne;  Yport  dans  la  Seine-lnférieure ;  Nantes  el 
Noirmoutiers  dans  Ia  Loirc-lnférieure. 

Si  riinportalion  na  pu  étre  Irouvée  ni  k  Laroquebrou,  ni  a  Puits-le-Bon, 
elle  a  élé  clairement  dcmonlrée  au  contraire  a  Yport  et  k  Nantes.  Le  cholera 
vint  de  Getle  a  Yport,  et  d'Oran  a  Nantes  par  la  voie  maritime  ;  quant  a  Tépi- 
démic  de  Noirmoutiers,  il  ne  saurait  étre  conleslé  qu'elle  était  la  suite  de  celle 
de  NanlP3.  (Thoinot.) 

L'épidéniie     ravagea     dillerents    pays    d'Europe,    notamment    Tltalie    el 
l'Espai^ne,  oü  elle  dura  jusqu  en  1885  et  1880.  Son  histoire  a  élé  bien  retracée 

(*)  TiioiNOT,  Hislolve  de  l  épidémie  cholévique  en  1884;  Th.  Paris  1886. 
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dans  les  divers  rapports  de  MM.  Brouardel  et  Proust,  et  dans  les  deux  confé- 
rences allemandes  sur  Tétiologie  du  cholera. 

Du  mois  d^octobre  au  mois  de  décembre  1885,  une  épidémie  éclata  dans 
la  partie  sud  du  Finistère.  Son  étude  a  élé  bien  faite  par  M.  Cb.  Monod  ('), 
alors  préfet  du  Finistère,  et  par  MM.  Proust  et  Charrin. 

Le  point  de  départ  de  cetta  épidémie  fut  Ie  suivant  :  d*après  M.  Monod, 
des  marins  de  Concarneau  s'étaient  rencontres  en  mer  avec  des  marins  thon- 
niers,  c*est-èi-dire  pêcheurs  de  thons,  venant  d'Espagne  oü  Tépidémie  régnait. 
La  maladie  s^étendit  de  Concarneau  k  Penmach,  au  Guilvinec,  k  Audieme,  è 
Douarnenez  et  k  Quimper.  EUe  régna  dans  10  communes,  sur  une  popuia tion 
de  40  000  habitants,  causa  500  décès,  soit  1,24  pour  100  de  morts. 

L'épidémie  fut  arrêtée,  grftce  aux  mesures  sanitaires  prises  par  M.  Charrin. 

Le  cholera  en  Espagne,  dans  TEmpire  ottoman  et  en  Perse  en  1889-90.  — 

En  1890,  une  épidémie  a  éclaté  dans  la  province  de  Valence.  EUe  n'a  pas 
dépassé  l'Espagne,  oü  elle  s*est  éteinte  gr&ce  surtout  aux  mesures  sévères 
prises  sur  la  frontière  frangaise. 

En  1889-90,  le  cholera  éclata  en  Irak-Arabie  (*),  et  de  Ik  envahit  en  dix-huit 
mois  la  Mésopotamie,  la  Perse  occidentale,  la  Syrië  et  les  régions  limitrophcs 
de  TAnatolie,  faisant  approximativement  de  35000  k  45000  victimes. 

On  ne  peut  incriminer  une  renaissance  des  épidémics  anciennes,  puisque  les 
demiëres  apparitions  du  cholera  en  Irak-Arabi  remontaient  k  la  fin  de  1881. 
L'importation  s*est  faite  sans  doute  par  les  navires  du  Brüiah  India  C**,  venant 
de  Bombay  oü  le  cholera  sévissait  tres  sévèrement. 

Au  Hedjaz  Timportation  s'est  faite  par  la  mer  Rouge. 

€  C'est  toujours  k  l'origine  indienne  qne  nous  sommes  forcés  de  remontcr, 
Mais  désormais,  plus  encore  que  par  le  passé,  Tattention  de  TEurope  doit-être 
désormais  appelée  sur  le  danger  permanent  que  pourront  lui  faire  courir  ces 
deux  grands  prolongements  de  Tocéan  Indien  qui,  k  Torient  (golfe  Persiquc) 
et  k  Toccident  (mer  Rouge),  s'avancent  comme  deux  grands  bras  jusqu*aux 
portes  de  la  Méditerranée.  »  (Proust)  ('), 

Harche  générale  des  épidémies.  —  En  résumé,  nous  voyons  que  le  cholera, 
pour  venir  de  Tlnde  en  Europe,  a  suivi  deux  voies  :  la  voie  de  terre  pendant 
les  premières  épidémies,  la  voie  de  mér  dans  les  épidémies  de  1865  et  de  1884. 

Dans  les  épidémies  qui  se  sont  propagées  par  la  voie  de  terre,  la  marche  a 
été  lente  et  s'est  faite  progressivemenl  par  étapes  successives.  On  a  pu  suivrc 
la  maladie  pas  k  pas,  venant  de  Tlnde  par  TAfghanistan,  la  Perse,  jusqu'aux 
portes  de  TEurope,  puis  quitter  Recht,  longer  le  bord  de  la  Caspienne  pour 
arriver  k  Astrakan  et  diffuser  en  Europe. 

Dans  les  épidémies  propagées  par  voie  maritime,  le  cholera,  parti  de  Tlndc, 
arrive  k  la  Mecque  et  gagnc  Alexandrie,  qui  devient  un  nouveau  centre  d'émissioh  * 

Les  ports  qui,  comme  Beyrouth,  Marseille,  Constanlinople,  sont  en  commu* 

(*)  Ch.  Monod,  Bevue  (Thygiène,  1880,  p.  188. 

(*)  Proust,  Épidémies  de  cholera  dans  rEmpire  ottoman  et  en  Perse;  Acad.  de  mii , 
28juill.  1891. 
O  Proust,  loc.  cit,  .  ;  > 
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nicalion  avec  Alexandric,  deviennent  de  nouveaux  cenires  qui.  k  leur  tour, 
seront  Ie  point  de  dépari  de  nouvelles  émissions.  Ainsi,  un  navire  parli  de 
Ck)nslaniinopIe  ira  infecter  Odessa;  un  malade  parti  de  Marseille  importera  Ic 
cholera  en  quelques  heures  k  Paris  (Proust)*. 

Ces  voies  de  propagalion  soni  intéressantes  k  connattre  pour  les  mesures  è 
prendre  contre  l^invasion  du  cholera  en  Europe. 

Transmission  de  la  maladie.  —  Le  cholera  est  essentiellement  une  maladic 
transmissible  et  importable,  comme  le  démontre  Thistoire  de  toutes  les  épi- 
démies.  L'homme  est  Tagent  principal  de  sa  propagation  dans  Tespace  et  dans 
le  temps. 

c  C'est  sur  les  grandes  voies  de  communication  des  nations  civilisécs, 
sur  le  trajct  de  la  grande  navigation,  sur  le  chemin  des  caravanes,  des 
armécs,  qu'on  suit  la  marche  progressive  du  cholera,  dont  la  propagation  est 
proportionnelle  k  celle  des  moyens  de  transport.  Les  régions  qu'il  épargnc 
sont  précisément  celles  qui  sont  en  dehors  des  relations  du  commerce  et  de 
la  civilisation  :  les  tles  du  nord  de  TEurope,  les  Féroé,  les  Hébrides,  l'Islande, 
les  contrécs  polaires  du  Groenland,  les  baies  de  Baffin,  d'Hudson,  TAmérique 
russe,  la  Patagonie,  les  cötes  ouest  de  TAmériquc,  la  Polynésie,  l'Australie, 
k  Texccption  de  quelques  points  isolés  de  la  cöte  ouest,  TAfriquc  centrale. 
C*est  par  les  points  les  plus  ouverts  aux  Communications  extérieures  que  le 
cholera  franchit  les  frontières  des  contrées  qu*il  envahit.  >  (Laveran.) 

Inflnence  des  localitós.  —  Les  villes  les  plus  considérables  sont  celles  qui 
soufTrent  le  plus  lorsqu  elles  sont  placées  sur  le  chemin  de  Tépidémie  et  qui  en 
subissent  le  plus  longiemps  les  atteintes;  enfin  les  grandes  agglomérations 
humaines,  qu'elles  s*appellent  pèlerinages,  armées,  foires,  flottes,  sont  les 
Foyers  oü  répidémie  ëclale  avec  le  plus  de  violence,  et  d*oü  elle  se  répand 
avec  une  force  expansive  nouvelle.  >  (Laveran.) 

Il  faut  que  le  germe  du  cholera  transporté  par  un  individu  malade  trouve 
pour  faire  un  foyer  ëpidémique  un  milieu  favorable  k  son  développemcnt. 
Les  localités  basses,  humidcs  et  marécageuses  sont  les  terrains  de  prédilcc- 
tion  du  cholera.  Les  rues  étroites  et  malpropres  sont  les  foyers  primitifs  des 
villes.  On  sait  que  dans  Tëpidémie  qui  a  sévi  k  Paris  en  1884,  ce  sont  les 
ruelles  avoisinant  le  faubourg  Saint-Antoine  qui  ont  été  les  premières 
atteintes. 

L'influence  du  lieu  est  si  considérable  sur  le  développemcnt  de  répidémie, 
que  les  mëdccins  militaires  ont  pu  souvent  voir,  en  Algérie,  le  cholera  dispa- 
rallre  d'un  corps  cxpëdilionnairc  lorsqu'on  levait  le  campement. 

C'cst  principalement  dans  les  vallëcs  basses,  au  bord  des  cours  d'eau,  sur 
les  rivages  de  la  mer,  que  le  cholera  semble  trouver  les  conditions  les  plus 
favorables  k  son  dëveloppcment  (Laveran). 

En  Francc,  le  cholera  ëpargne  en  gënëral  cerlaines  villes,  certaines  con- 
trées; il  s'arróte  le  plus  souvent  au  pied  des  Vosges  et  du  plateau  Central 
pour  prendre  loutc  son  extension  sur  les  bassins  tertiaires  de  Paris,  de  la 
Gironde  et  de  la  Mëditerranëe. 

(*)  PR0U§T,  loc.  cit.,  p.  92 i. 
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Theorie  de  Pettenkoter.  —  Inflnence  de  la  variation  de  la  nappe  d*eaa 
sonterraine.  —  On  a  voulu  irouver  dans  la  composition  géologique  du  sol  la 
causa  des  immunités  locales.  Boubée  et  Foucauli  en  France  se  soni  faits,  il  y  a 
longtemps  déjèi,  les  défenseurs  de  ceite  theorie. 

C'est  k  la  nature  plus  ou  moins  compacte  du  sol  et  non  plus  k  sa  compo 
sition  géologique  que  Pettenkofer  attribue  les  variations  locales  des  épidémies 
de  cholera.  Pour  lui,  les  terrains  d'alluvion,  perméables  k  Teau  et  aux  matières 
organiques,  sont  des  milieux  tout  prots  pour  la  diffusion  du  cholera,  lorsqu*ils 
ont  été  imprégnés  par  les  déjections  cholériques.  Si  les  localités  d'altitude 
jouissent  d'une  immunité  relative,  ce  serait  en  raison  de  la  déclivité  du  sol,  qui 
faciliterait  les  infiltrations  vers  les  localités  plus  basses. 

D  après  Pettenkofer,  Tintensité  du  cholera  serait  en  rapport  avec  les  varia- 
tions de  la  hauteur  de  la  nappe  d*eau  souterraine.  Pour  lui,  lorsque  la  nappe 
d'eau  s*élève,  Ie  cholera  diminue  et  réciproquement.  Cette  influence,  disent 
Comil  et  Babës,  s*est  montrée  k  Munich  et  ne  s*^est  pas  montrée  dans  d^autres 
localités.  En  résumé  la  durée  et  Textension  des  épidémies  sont  liées  :  i^  aux 
propriétés  physiques  du  sol  (perméabilité) ;  nous  y  avons  fait  allusion  plus 
baut;  i^  k  la  quantité  d*eau  qu'il  contient;  Z^  aux  matières  organiques  qu*U 
renferme.  On  verraau  chapitre  suivant  que  les  expériencesrécentes  de  Hueppe 
semblent  donner  un  appui  k  la  theorie  de  Pettenkofer. 

Propagation  par  les  matières  fócales  et  par  Taan.  —  Dés  qu*U  a  pris  pied 
quelque  part,  Ie  cholera  tend  k  se  propager,  et  Tagent  infectieux  réside  dans . 
les  déjections  cholériques. 

<  Ces  déjections  souillent  par  un  mécanisme  variable  Teau  potable  et  les 
ingesta ;  elles  sont  déposées  sur  les  linges,  les  vétements,  les  hardes  en  un 
mot;  elles  sont  entassées  k  Tair  libre  ou  dans  de  mauvais  égouts;  et  Teau 
potable,  les  ingesta,  les  hardes,  Tair  sont  des  agents  de  transmission,  de  pro- 
pagation du  cholera.  »  (Thoinot.) 

Les  matières  fécales  paraissent  donc  constituer  un  des  principaux  agents  de 
transmission  et  la  bacteriologie  semble  actuellement  en  foumir  la  preuve. 

L'eau  de  boisson  est  aussi  un  des  principaux  agents  de  propagation  du 
cholera.  C'est  l'opinion  de  Koch,  c'est  en  France  celle  de  Brouardel  {Confé- 
rence de  la  Sorbonne,  14  mars  1885)  et  de  Marey.  L'eau  est  infcctée  par  les  sellcs 
et  par  Ie  linge.  Dans  certaines  localités  on  voit  souvent  les  blanchisseuses  ótrc 
prises  les  premières.  Les  germes  du  cholera  se  développent  plutöt  dans  les 
eaux  stagnantes  que  dans  les  eaux  k  grand  courant.  Koch  a  retrouvé  Ic 
bacille  du  cholera  dans  des  flaques  d'eau  des  Indes,  oü  les  habitants  se  bai- 
gnent,  boivent  et  jettent  néanmoins  des  détritus  de  tout  genre.  Koch  a  remar- 
qué  encore  que  Ie  cholera  sévissait  dans  les  huttes  voisines  d*un  étang  dont 
les  eaux  contenaient  beaucoup  de  bacilles  en  virgule,  et  il  a  constaté  ladispari- 
tion  de  Tépidémie  avec  celle  des  bacilles  contenus  dans  Teau. 

Encombrement  —  Canses  individnelles.  —  Les  statistiques  de  Fodor  (*) 
ont  bicn  montré  Tinflucnce  de  Tencombrement  sur  la  genese  du  cholera.  La 
progression  est  la  suivante  :  dans  les  chambrcs  habitées  par  une  seulc  pcr- 


(■)  F^opn,  Arch.  f.  Uyg  ,  II,      257-280. 
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sonne,  il  meurt  du  cholera  61  personnes  pour  10000.  Il  en  meurt  151  pour 
10000  dans  les  appartements  oü  logent  1  ou  2  personnes  par  chambre;  il  en 
meurt  219  pour  10000  lorsqu'il  y  a  2  è  4  personnes  par  chambre,  el  527 
pour  10000,  lorsqu'il  y  a  plus  de  4  personnes  par  chambre. 

Le  cholera  introduit  dans  une  commune  ne  frappe  donc  pas  également  tous 
les  individus,  tous  les  quartiers,  toutes  les  maisons.  A  cóté  de  causes  générales 
OU  hygiéniques,  telles  qu*encombrement,  puits  è  infiltration,  mauvaiscs 
latrines,  qui  font  de  certaines  maisons  des  nids  k  cholera,  il  faut  comptcr  avec 
les  causes  individuelies,  alcoolisme,  sénilité,  misère,  qui  désignent  les  viclimcs 
du  fléau.  C*est  Ik  ce  qui  explique  la  fréquence  du  cholera  dans  les  asiles 
d'aliénés,  les  maisons  de  retraite  pour  la  vieillcsse  et  les  maisons  de  détention, 
comme  on  a  pu  Tobserver  dans  la  demière  épidémie  de  cholera  qui  a  sévi  en 
France. 

Origine  prótendue  spontanée.  —  Lorsque  le  cholera  éclatc  dans  une  con- 
trée,  on  ne  découvre  pas  toujours  son  point  de  départ.  Aussi  nombre  de 
médecins  ont-ils  pu  croire  avec  J.  Guérin  k  Torigine  spontanée  du  cholera. 
Si  le  cholera  paralt  parfois  spontane,  c*est  que  sa  voie  d'introduction  est 
souvent  difficile  k  dépister. 

Le  cholera  qui  a  éclalé  en  Espagne  dans  la  province  de  Valence,  loin  de  la 
mer,  en  1890,  a  pu  parallre  spontane.  Ccrtains  médecins  croient  cependant  k 
son  importation  maritime  par  Barcelone. 


Bacteriologie.  —  Expérixnentation. 

Depuis  1848  on  cherchait  des  microbes  dans  les  selles  de  cholériques.  On 
décrivil  tour  k  lour  des  vibrions  ou  des  champignons  sans  valeur  spécifique. 
Les  premières  recherches  exacles  datent  de  1885.  Elles  ont  été  tenlées  par  les 
deux  missions  frangaise  et  allemande  et  ont  été  publiées  dans  les  rapports 
de  Koch  et  dans  sa  conférence  k  l'lnstitut  sanitaire. 

Recherche  du  bacille  du  cholera  dans  les  selles.  —  Les  bacilles  du  cholera 
doivent  ètre  recherches  dans  les  flocons  blanchAtres  riziformes  des  selles.  On 
étale  sur  une  lame  de  verre  un  petit  fragment  de  flocon  muqueux,  on  laisse 
sécher  k  demi  et  on  ajoute  une  goutte  de  violet  méthyle  B  en  solution  aqueusc 
faiblc,  on  couvre  avec  une  lamelle  et  on  examine  avec  un  objectif  k  immersion 
homogene.  On  peut  de  la  sorle  voir  dans  le  liquide  colorant  les  bacilles  en 
Uberlé  et  doués  de  leur  mouvement  propre. 

Oh  peut  monter  rapidement  une  préparation  dans  le  baume,  et  pour  cela, 
après  avoir  laissé  sécher  un  petit  fragment  de  grain  riziforme,  on  le  colore 
avec  le  violet  de  méthyle  ou  le  bleu  de  méthylènc  en  laissant  la  lamelle  en 
contact  avec  le  liquide  pendant  quelques  secondes;  on  lave  la  préparation,  on  la 
dessèchc  au  courant  d  air  pour  bien  la  déshydrater,  on  la  monte  dans  le  baumc. 

Le  bacille  du  cholera  ne  se  colore  pas  paria  methode  de  Gramm. 

11  est  parfois  difficile  de  reconnaltrc  le  bacille  du  cholera  sur  une  lamelle, 
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lorsqu'il  exïste  k  cAlé  de  lui  im  grand  nombre  de  baclérics  vutgaires  de  l'ïn- 
teslin.  C'est  ce  qui  expUque  sans  doute  pourquoi  Koch  nc  l'avail  pas  vu  lors 
de  869  premières  études  en  Égyple.  Pour  voir  Ie  bacillc  presque  k  l'étal  de 
pureté,  il  faut  s'adreaser  k  des  cas  de  cholera  foudroyanl.  C'est  sur  des  cas 
^mblables,  vus  k  Toulon  par  Straua  et  Roux  ou  k  Paris  par  Cornil,  que  ces 
savants  purent  se  convaincre  de  l'existcnce  du  bacille  du  cholera. 

MoHPHOLOGiE  DU  BAaLLE.  —  Les  bacïUes  du  cholera,  vus  sur  des  prépara- 
liona  faites  avec  des  matières  fécales,  mesurcnt  de  1*^,5  k  2', 5  de  longueur  et 
0^,5  k  0^,6  de  lar^eur;  ils  sout  en  général  recourbés  en  are,  d'oil  leur  nom  de 
bacille  virgule ;  ils  sont  un  peu  moins  longs  que  les  bacilica  de  la  tuberculose, 
mais  plus  larges.  Ils  se  pi^sentent  parfois  sous  la  forme  d'une  S  italique,  et 
cela  résulte  de  radjonction  de  deux  bacilles  bout  k  bout  et  en  sens  contraire 
de  leur  concavité.  On  volt  encore  sur  la  préparalion  beaucoup  de  petils 
bAtonnets  droits,  et  qui  sont  pourtant  des  bacilles  en  virgule,  vus  k  pic  par 
leur  coDvexité,  si  bien  qu'ils  se  présentent  sous  unc  forme  rcctiligne.  Cornil 
et  Babés  ont  décrit  dés  1884  des  flagella  k  ces  bacilles.  Nenhauss  et  Lörtler 
les  ont  bien  mis  en  óvidence  par  un  procédé  spécial  en  1889.  Ces  bacilles 
sont  tres  mobiles  et  sont  pourvus  de  mouvements  oscillatoires  qui  ne  sont  pas 
sans  analogie  avec  ceux  des  spermatozoïdes.  Ils  ont  aussi  des  mouvements  de 
progression  et  de  reptation  sur  eux-raémes. 

En  se  développant  dans  les  milieux  artiiiciels,  les  bacilles  du  cholera  subissent 
certaines  tra us forma tions  morphologiques.  Cornil  et  Babés,  donnant  Ic  résultat 
de  leurs  recherches,  s'expriment  de  la  fagoa  suivante  ;  i  Après  10  heures  de 
culture  sur  l'agar-agar  k  56°,  on  trouve  des  bacilles  plus  petits  que  Ie  bacille 
teut  k  fait  développé,  mais  qui  ont  déjk  de  la  tendance  è  s'iucurver.  Si  l'oD 
Tait,  avec  ces  bacilles,  une  culture  dans  la  chambre  humide  en  les  inoculant 
sur  une  goutte  de  bouillon  tres  faiblement 
colorée  par  une  solution  aqueuse  de  violet  de 
méthyle  B,  place  sur  un  porte-objet  excavé  et 
entouré  de   vaseline,   on  trouve,  après   15  è  ,■ 

20  heures,  des  bacilles  ayant  1'',5  de  longueur  .'•  ^^^ 

sur  0^,4  k  CjS  d'épaisseur.  Le  violet  de  méthyle      ^  ■  ''  vft 
se  fixe  surtoul,  k  un  moment  donné,  aux  deux        -*■  _'  ''j 
cxtrémilés  du  bacille,  ce  qui  a  pu  faire  croire        .'    ,'.■'' 
k  l'cxistence  de  spores.   Mais  ces  parties  fon- 
cées  sont  mal  Itmilées;  ellcs  sont  mobiles,  se  Fig.  3;. 

rapprocbent   du  centre    et   s'y   fusionnent    k      o  Bnciics  du  ciioióm  4  un  grossis- 

,      ,      .,,  I-,  -        II  scmenl  de  8U0  diomètrcs. 

mesure  que  le  bacUle  grandit;  puis  elles  se  i,.  coionies  du  baciii«  du  choiéra 
séparent  en  laissant  entre  elles  une  raie  claire  dtvciopptes  sur  une  pioquc  da 

*.   ,     ,.  ,  .     I      1      j-   •  ■  géloLine  en  ïl  heures,  oïcc  ud 

qui  indique  le  commencement  de  la  division.  grossiascmcnt  de  eo  dLumtires. 

Le  bacille  peut  garder  eet  aspect  ou  se  divi-  (Dopróa  Comii et  BaWa). 

ser.  C'est  immédialement  aprés  cetic  division 

que  les  bacilles  ressemblent  le  plus  k  une  virgule ;  ils  offrent  une  concavité, 
une  coBvexilé,  une  extréroité  plus  effilées  que  1'autre,  et  deux  bacilles  resteat 
souvent  ensemble,  présentant  la  figure  d'une  S;  souvent  aussi  uo  seul  bacille 
olTre  cette  forme. 
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c  Les  formes  des  bacilles  dans  les  cultures,  aussi  bien  que  dans  les  liquides 
diarrhéiques,  peuveni  encore  varier.  Dans  les  cultures  plus  anciennes  sar 
Tagar-agar  ou  dans  la  gelatine,  sur  des  lames  creuses,  on  rencontre  des  élë- 
ments  en  spirales,  souvent  plus  gros  que  les  bacilles  en  virgule.  A  c6té  de  ces 
vrais  filaments  lisses,  constituant  un  individu  unique,  il  cxiste  des  pseudo- 
filamcnts  formés  par  des  bacilles  disposes  bout  è  bout.  Les  porties  chroma- 
tiques  du  protoplasma  de  ces  bacilles  associés  se  voient  aux  extrémités  des 
individus.  Leurs  courbures  sont  quelquefois  peu  marquées.  > 

En  cultivant  sur  gelatine,  les  bacilles  deviennent  plus  petiis  et  perdent  de 
leur  affinité  pour  les  matières  colorantes.  Comil  et  Babès  oni  montré  que  si, 
sur  un  terrain  de  culture,  on  empéche  la  multiplication  des  bacilles,  on  obtient 
des  spirilles  ou  de  longs  filaments  ondulés.  Les  cultures  faites  avee  ces  fila- 
ments donnent  des  bacilles  et  des  spirilles.  En  ajoutant  è  la  gelatine  10  pour  100 
d*aIeool,  on  obtient  k  coup  sOr  des  filaments.  On  obtient  une  forme  stable^dc 
bactéries  courtes,  ovalaires,  un  peu  courbées,  en  plagant  les  cultures  sur  un 
milieu  tres  favorable  k  leur  développement,  comme  la  gélose  k  36®.  Ck>mil  et 
Babès  rapportent  encore  cette  expérience  interessante  non  seulement  au  poiat 
de  vue  du  polymorphisme  du  bacille  en  virgule,  mais  au  point  de  vue  du  poly- 
morphisme  de  tous  les  microbes  en  général :  <  Si  Ton  inocule  en  même  temps 
une  première  culture  de  filaments,  une  seconde  de  bacilles  en  virgule  normaux, 
une  troisième  avec  des  bactéries  tres  courtes  et  peu  courbées,  sur  Ia  gelatine 
peptone,  on  obtient  3  cultures  typiques  k  Toeil  nu ;  la  première  contient  des 
filaments  spirales,  la  seconde  des  bacilles  en  virgule,  la  troisième  des  bactéries 
courtes.  En  continuant  ces  cultures  pendant  4  générations,  on  obtient  des 
cultures  idcntiques  entre  ellcs.  Mais  avec  les  spirilles,  comme  avec  les  virgules 
OU  les  bactéries  ovoïdes,  on  donne  Ie  cholera  aux  animaux.  » 

Les  Ijacilles,  pour  se  détruirc,  passent  par  des  formes  diverses  que  Ton  peul 


O 


Fig.  38  —  Diverses  prcporoUons  de  cultures  vivantes  du  bacille  du  cholera. 

(D'après  Cornil  et  Babès) 

suivre  facilement,  en  faisant  un  ensemencement  dans  Ia  chambre  humide. 
A  lextrémilé  des  bacilles  apparaissent  d'abord  de  pelits  corps  kystiques, 
d  abord  vus  par  Virchow,  puis  décrils  par  Ferran  sous  Ie  nom  de  corps  müri- 
formes  et  ensuite  par  Van  Ermengen.  Plus  tard  il  ne  reste  plus  que  les  petits 
corps  kystiques  et  Ia  culture  est  devenue  stérile.  Après  quelques  jours,  on 
observe  encore  quelques  corps  kystiques  et  beaucoup  de  granulations  semblant 
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avoir  un  mouvement  brownien.  Plus  tard  encore,  il  nc  reste  plus  que  des 
granulaiions  de  grandeur  inégale  ei  parfaitement  siériles.  Les  grains  et  les 
corps  kysliques  prennent  légèrement  les  couleurs  d'aniline. 

A  rexlrëmité  des  bacilles  en  virgule,  Hueppe  a  vu  des  capsules  brillanies 
dans  des  cultures  sur  agar-agar.  11  les  considëre  comme  des  spores  pouvant, 
en  s*allongeant,  donner  naissance  k  des  bacilles  en  virgule.  Babës  (')  avait  déjè 
monlré  Ie  fait.  Cependant  Comil  et  Babès  ne  sont  pas  convaincus  que  ces 
corpuscules  soient  des  spores,  parce  que  ces  éléments  ne  sont  pas  plus  résis- 
tants  que  les  bacilles. 

Cultures.  —  Au  second  ou  troisième  jour,  lorsque  les  selles  sont  teintées 
par  la  bile,  les  bacilles  en  virgule  sont  tres  difficiles  k  dépister.  Il  est  impossible 
de  les  retrouver  lorsque  Ie  cholera  date  de  plus  longtemps  encore  Pour  les 
déceler,  il  faut  avoir  recours  k  la  methode  des  cultures. 

Suivant  Ie  procédé  de  Koch,  on  möle  d'abord  un  flocon  muqueux  k  10  grammes 
d*eau  distillée  stérilisée,  puis  on  ensemence  de  la  gelatine  liquéfiée  k  40^  avec 
une  gouttclette  de  cette  eau.  On  étale  ensuiie  cette  gelatine  suivant  la  methode 
des  plaques.  Cornil  et  Babès  indiquent  la  methode  suivante  pour  constater  la 


f\g.  39.  —  DifTcrentcs  formcs  de  culture  du  cholera 
sar  des  plaques  de  gelatine  et  d'agar-agar,  &  50  diam.  (D  après  Comil  et  Babèft.) 


présence  des  bacilles,  quand  ils  sont  en  petit  nombre.  On  prend  quelques 
flocons  riziformes  des  selles,  on  les  mêle  bien  avec  la  gelatine  liquide,  on 
délaye  la  gelatine  de  la  maniere  indiquée  par  Koch  en  faisant  successivement 
des  dilulions,  avec  i,  3,  5  et  10  gouttes  du  mélange  precedent.  On  attend 
pendant  2  ou  5  jours  Ie  développement  descolonies.  On  peut  aussi  mettre  un 
pcu  de  la  substancc  suspecte  dans  Ie  bouillon,  lè  cultiver  pendant  24  heures  k  la 
température  du  corps  humain.  Si  Ie  bouillon  contient  des  bactéries  du  cholera,  il 
se  développe  Une  couche  blanehe  superficielle,  composée  de  bacilles  en  virgule. 

Le  microbe  dii  cholera  cultive  égalcment  bien  sur  l'agar-agar.  Sur  ce  milieu, 
exposé  k  la  température  de  37®,  le  développement  se  fait  en  quelques  heures. 

Sur  les  plaques  de  gelatine,  les  colonies  de  microbes  du  cholera  se  développeot 
de  la  taqon  suivante  :  un  petit  disque  formé  par  un  amas  de  poussière  s'élève 
au  centre ;  autour  de  eet  amas  apparaissent  deux  cercles,  l'un  est  granuleux 
et  Tautre  est  clair  non  granuleux.  La  gelatine  est  liquéfiée  entre  le  centre  et  Ic 

0)  Bad^s,  Soc,  anaL  ei  Frogréê  médUal^  déc.  1S84 
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premier  cercle.  Les  cultures  ont  une  coloraiion  jaunfttre  et  une  certaice 
transparence.  Lorsque  les  colonies  soni  irès  confluentes  sur  la  plaque,  elles 
se  rapprochent,  se  réunisseni  et  de  petits  flocons  nageni  dans  cette  zone 
liquide.  On  isole  les  bacilles  k  Tétat  de  pureté  par  la  methode  ordinaire.  Avec 
un  fil  de  platine  stérilisé  on  fait  une  prise  au  centre  d'une  des  colonies  que 
nous  venons  de  décrire  et  on  ensemence  soit  un  tube  de  gelatine,  soit  un  tube 
de  gélose. 

'  La  culture  sur  gelatine  est  caractéristique.  Après  deux  jours  d'ensemence- 
ment,  apparatt  dans  la  gelatine  une  masse  grise  transparente,  présentant  Ia 
forme  générale  d'un  cöne  k  extrémité  dirigée  en  bas  et  terminée  parfois  par  un 
prolongement  blanch&tre. 

Au  bout  de  quelques  jours,  une  grande  partie  de  la  gelatine  se  liquéfie;  elle 
est  comme  laiteuse  ou  granuleuse  dans  sa  partie  inférieure.  La  liquéfaction  de 
la  gelatine  est  tres  lente,  si  bien  qu*il  faut  au  moins  buit  jours  pour  qu'elle 
soit  liquéfiée  dans  sa  presque  totalité.  Dans  les  premiers  jours  de  cette  culture 
il  existe  toujours  k  la  surface  du  milieu  une  sorte  de  rétraction  sous  forme 
de  bulle  d'air. 

Si  Ton  ensemence  avec  un  fil  de  platine  trempé  dans  une  culture  la  surface 
d'un  tube  de  gélose  incliné,  au  bout  de  24  heures  se  développe  une  bande  sail- 
lante transparente,  blanch&tre.  La  gélose  devient  brune  lorsque  la  culture 
vieillit. 

Le  développement  du  bacille  du  cholera  se  fait  facilement  sur  beaucoup  de 
milicux,  sur  le  linge  humide,  dans  le  lait.  Sur  la  pomme  de  terre  exposée  k  Ia 
température  du  corps  humain,  il  donne  une  couche  de  couleur  brun  grisdtre. 
Il  cultive  encore  sur  la  viande,  sur  les  oeufs,  dans  le  bouillon,  sur  des  carottes, 
sur  du  pain  mouillé,  dans  le  café,  le  chocolat,  Teau  sucrée,  le  sucre  des  fruits, 
le  fromage. 

Béaction  chimique  des  cultures  du  bacille  virgule  {Cholera-Rolh),  —  Si  dans 
un  tube  de  bacilles  ensemence  depuis  quelques  heures  seulement  on  verse 
5  h  10  pour  100  d'acide  chlorhydrique;)wr,  onobserve  au  bout  de  quelques  minules 
une  coloraiion  rosé  violet,  dont  Tintensité  crolt  rapidement  pendant  une  demi- 
heure.  Cette  réaction  colorante,  désignée  du  nom  de  Cholera-Roth,  et  décrilc 
par  O.  Bujvid(*),  constiiue  un  signe  de  diagnostic  excellent  pour  le  bacille 
virgule.  Soul  de  ious  les  bacilles  connus  en  dehors  du  bacille  virgule,  le  mi- 
crobe décrit  par  Finkier  dans  le  cholera  nostras,  donne  cette  réaction,  mais 
encore  beaucoup  plus  lentement  et  seulement  après  4  jours  de  culture  k  57^ 

VlTALITÉ   DU   BACILLE   DANS   LES   MATièRES    FÉCALES.    —    Lc   bacillc    du    choléra 

vit  un  tcmps  relativement  peu  long  dans  les  matières  fécales. 

Récemment,  Uffelmann  (*)  mélangea  des  matières  fécales  et  de  Turine  avec 
une  culture  tres  riche  du  bacille  du  choléra  et  la  masse  fut  divisée  en  deux; 
Tune,  placée  h  une  température  de  4-17°  i  4-22^  ne  montra  plus,  au  bout  de 
96  heures,  aucun  bacille  du  choléra  en  état  de  se  reproduire ;  Tautre  masse, 

(*)  BuJviD,  Annales  de  l'Inst.  Pasteur,  1887  et  1888. 

■)  UffelmanN;  Centralb.  für  Dact&riohgie  und  Parasitenkunde,  N'  15. 1889. 
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ptacée  k  une  température  de  +  7®  è  +  9^,  ne  montra  plus  ub  seul  bacille  du 
cholera  au  bout  de  24  heures. 

Il  mélangea  encorc  les  malières  fécales  d*un  malade  atteint  de  diarrhée  avee  de 
Turine  et  une  culture  du  bacille  du  cholera,  et  ne  trouvaplusde  bacille  vivant 
après  la  quarante-huitième  heure,  dans  Ie  mélange  mainlenu  de  -|-  i7°  è  -\-22^. 
Dans  Ie  mélange  conservé  entre  -f- 7®  et -f- 9®,  il  n*en  trouva  plus  au  bout 
de  24  heures.  Dans  une  autre  expérience,  il  trouva  des  bacilles  vivants  au 
bout  de  72  heures.  D*oü  Uffelmann  conclut  que  les  bacilles  du  cholera  vivent 
au  maximum  pendant  quatre  jours  dans  les  matiëres  fécales.  Dans  la  majorité 
des  cas,  ils  resistent  rarement  au  dele  du  second  ou  du  troisième  jour. 

ViTALiTÉ  DU  BACILLE  DANS  LA  TERRE.  —  Lcs  rccherches  réccntcs  de  Hueppe  (*) 
ont  montré  que  les  bacilles  du  cholera  n*ont  pas  toujours  besoin  d'un 
milieu  humidc  pour  se  multiplier  et  se  développer;  ils  peuvent  rester  vivants 
è  Tétat  sec,  contrairemcnt  k  ce  que  Koch  a  avance.  Hueppe  a  montré  encore 
que,  dans  un  milieu  nutritif  convenable,  les  bacilles  du  cholera  peuvent  vivre 
sans  oxygène,  et  que  c'est  justement  dans  cette  circonstance  qu'ils  four- 
nissent  leur  poison  Ie  plus  rapidement  et  avec  les  propriétés  les  plus  énergiques. 

Wood  a,  d*autre  part,  démontré  que  les  microbes  anaérobies  facultatifs  sont 
infiniment  plus  sensibles  k  Tétat  d'anaérobiose  que  dans  celui  d'aérobiose. 
Comme,  dans  Tintestin,  les  bacilles  cholériques  vivent  justement  k  Tétat 
d*anaérobiose,  on  comprend  que  la  désinfection  aura  Ie  plus  de  chances  de  les 
anéantir  au  moment  de  leur  évacuation  du  tube  digestif.  Les  matières  fécales 
doivent  donc  être  immédiatement  traitées  par  les  antiseptiques. 

Les  bacilles  aerobics,  si  délicats  au  sortir  de  Tintestin,  deviennent  rapide- 
ment tres  résistants,  quand  ils  ont  pu  redevenir  aerobics  et  se  multiplier  au 
contact  de  Fair.  C'esl  probablement  sur  Ie  sol  que  les  microbes  du  cholera 
redeviennent  aerobics.  Lè,  sous  Tinfluence  de  Toxydation  et  dans  la  nécessité 
de  se  contenter  d*une  nourriture  pauvre,  ces  bacilles  acquerront  une  plus 
grande  résistance.  , 

Ces  expériences  de  Hueppe  semblent  donc  apporter  une  preuve  k  la  formule 
de  Pettenkofer,  qui  pretend  k  la  nécessité  du  passage  du  microbe  du  cholera 
par  un  substrat,  pour  que  ce  microbe  puisse  acquérir  la  résistance  aux  agents 
extérieurs  et  spécialement  aux  acides  de  l'estomac.  Ces  expériences  de 
Hueppe  et  de  Wood,  montrent  encore  la  possibilité  de  Tinfluence  des  oscilla- 
tions  verticales  de  la  nappe  souterraine.  Ces  oscillations  règlent  l'état  d'humi- 
dité  des  couches  superfïcielles  du  sol  dans  lesquelles  s'accomplit  la  multipli- 
cation  des  bactéries  cholériques.  Si  Thumidité  du  sol  est  excessive,  ces  bacté- 
ries  pénètrent  avec  Teau  et  ne  peuvent  avoir  Ie  contact  de  Toxygène  de  Fair; 
si  rhumidité  permet,  au  contraire,  Taccès  de  l'air,  elles  se  multiplient  aérobio- 
tiquement.  Que  la  nappe  souterraine  vienne  k  plonger,  au  moment  oü  les 
couches  superficielles  sont  pénétrées  de  germes  actifs  et  résistants,  les  condi- 
tions  sont  réalisées  d'une  propagation  miasmatique  du  cholera  (Amould). 

Giaxa  de  Pise  a  recherche  de  son  cöté  si  Ie  sol  est  un  milieu  permettant 

(«).  Hueppe,  Züp  ^tiologie  der  Cholera  asiatica  (Prag.  Med.  Wochenschriftj  N»  12,  1889), 
analyse  par  Arnould  dans  la  Revue  (Vhygiène  et  de  police  sanitaire  du  20  juin  1890. 
O  V.  DE  Giaxa,  Annakê  de  micrographie  de  Miquel,  avril  1890. 


906  CHOLERA. 

Ia  diffusion  du  bacille  du  cholera.  Il  a  ensemcncö  séparémont  de  la  ierre  de 
jardiQ,  de  Targile,  du  sable  siérilisés,  ei  il  a  obs^rvé  que  dans  ces  conditioiis 
une  humidité  de  15  pour  100  pour  la  ierre  de  jardin  ei  Targile,  de  8  pour  100 
pour  Ie  sable,  est  suffisante  pour  permettre  la  reproduciion.  Dans  Ie  sol  non 
stérilisé  et  tres  riche  en  bactéries  vulgaires,  Ie  bacille  du  cholera  isolé  dispa- 
ratt  irès  rapidement  entre  2  è  7  jours,  ce  qui  ne  parati  pas  concorder  avec  les 
iravaux  précédemmeni  cités.  lis  succombeni  è  la  lutie  engagée  conire  les 
saprophytes  existant  naiurellement  dans  les  divers  terrains.  La  desiruciion 
du  microbe  virgule  serait  d'auiani  plus  rapide  que  Ia  souillure  du  sol  serait 
plus  grande. 

Cornil  et  Babès  ont  montré,  d'autre  pari,  que  les  subsiances  dans  lesquelles 
oni  vécu  des  bacilles  de  la  putréfaciion,  ou  bien  Ie  prodigiosus,  empéchent  Ie 
bacille  de  Koch  de  se  bien  développer, 

Le  bacille  dans  les  eaux.  —  LeseauxstagnaniessonirelaiiyemenideboDS 
terrains  de  culture,  en  raison  des  maiières  organiques  qu'elles  coniienneni.  Oo 
sait  que  Koch  a  fréquemment  trouvó  le  bacille  virgule  dans  les  marais  des 
Indcs.  Miquel,  k  Paris,  n'a  jamais  pu  le  irouver  dans  les  eaux. 

Pour  Babès,  le  bacille  du  cholera  ne  peut  vivre  que  12  heures  dans  Teau 
distillée,  tandis  que  dans  Teau  de  boisson  il  peut  vivre  pendant  plus  de  7  jours. 

D'après  Wolfflliügel  et  Riedel  (*),  la  vie  du  bacille  vii^ule  dans  les  eaux  de 
rivièrc,  de  puits  ou  de  source,  serait  irès  longue;  on  en  retrouverait  un  grand 
nombre  susceptibles  de  végétalion  au  bout  de  7  mois. 

D'après  les  recherches  de  Straus  et  de  Dubarry(*),  le  pouvoir  végétatif  du 
bacille  du  cholera  serait  de  14  jours  dans  Teau  distillée,  de  30  jours  dans  Teau 
de  rOurcq,  de  35  jours  dans  Teau  de  Vanne. 

L'eau  par  elle-même  ne  paralt  donc  6tre  qu'un  véhicule  et  ne  semble  pas 
pouvoir  servir  longlemps  k  la  nutrition  des  bacilles. 

AcTioN  DE  LA  température.  —  Lc  bacülc  du  cholera  se  développe  bien  sur 
la  gelatine  k  SC^,  mais  la  température  qui  lui  convient  le  mieux  est  comprise 
entre  50  et  W.  Au-dessous  de  16^,  raccroissement  ne  se  fait  plus,  mais  la 
vitalilë  est  conservée.  Il  résistc  k  un  froid  tres  intense;  la  température  de  10* 
au-dessous  de  zéro  ne  le  détruit  pas. 

Le  bacille  du  cholera  supporte  pendant  plusieurs  jours  la  température  de  15*. 
Il  esl  tué  au  bout  de  quclques  jours  d'exposition  k  50**.  Une  culture  chaufTée 
rapidement  k  75^  devient  stérile.  Babès  a  réussi  k  continuer  des  cultures  sur 
agar-agar  dans  des  tubes  qui  étaient  rcstés  exposés  pendant  un  hiver  loul 
cnlier  k  la  température  de  Tair  extérieur  de  Berlin,  prouvant  ainsi  que  les 
bacilles  du  cholera  peuvent  passer  Thiver  a  l'air  libre,  pourvu  qu'ils  trouvcnl 
des  conditions  de  nutrition  suffisantes.  (Conférence  berlinoise  sur  le  cholera, 
mai  1885.) 

AcTioN  des  acides  et  des  antiseptiques.  —  Les  acides  arrötcnt  en  général 

(*)  WüLLFFÏT.F.L  ct  RiEDEL,  Dic  vcrmchrung  dci*  BactcHcn  im  Wasser;  Arb,  des  K.  Gcsurd- 
Aei/s/im/cs,  IJd  I,  188C,  p.  455. 

(*)  Straus  ct  Dudarrv,  Recherches  sur  la  duréc  de  la  vie  des  microbes  patbogènes  dan3 
l'eau;  Arcfi.  de  méd.  cjry>cr jwi.,  jan v.  1889. 
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Ic  dëvcloppoment  du  bacille  du  cholera.  L'acide  gasirique  est  pour  eux  un 
poison.  c  II  faudrait  donc  supposer,  pour  admettre  que  les  bacilles  arrivent 
dans  rintestin  de  rhomme,  qu*ils  soni  dégluiis  dans  une  quaniité  assez  consi- 
dérable  de  liquide  pour  que  ce  dcmier  passé  rapidemeni  k  travers  resiomac 
sans  s'y  arréter  et  sans  étre  modifié  par  Ie  suc  gastrique,  ce  qui  arrive  en  effet 
communément,  ou  bien  que  des  quantités  d*aliments,  accumulés  dans  Testo- 
mac,  déterminent  les  phénomènes  de  Tindigestion,  c*est-&-dire  un  vice  de 
formation  du  suc  gastrique  et  ne  soient  pas  imbibés  par  un  suc  gastrique 
normal.  D*oü  la  frëquence  du  début  du  cholera  après  une  indigestion.  Les 
mauvaises  conditions  de  la  digestion,  Ie  catarrhe  de  Testomac  agiront  de 
móme. »  (Comil  et  Babès.)  Le  liquide  instestinal  n*est  pas  toujours  de  réaction 
neutre  ou  alcaline:  M.  Bouchard  lui  a  trouvé  une  acidité  faible  mais  réelle 
au  moment  de  la  mort. 

Le  sublimé,  le  sulfate  de  cuivre,  la  quinine  sont  les  agents  qui  ont  Tac- 
tion  microbicide  la  plus  puissante  vis-è-vis  le  bacille  du  cholera.  Le 
sublimé  è  Tviöó»  1®  sulfate  de  cuivre  k  Tfföö»  ^^  quinine  è  50V0  empêchent  le 
développement  du  bacille  virgule.  L'huile  de  moutarde  et  les  principes  volatils 
en  général  sont  d*éxcellents  désinfectants. 

Le  bacille  de  Koch  que  nous  avons  décrit  ne  s*observe  jamais  dans  Tintestin 
en  dehors  des  cas  de  cholera;  il  s*observe  surtout,  nous  le  répétons,  au  début 
du  cholera  et  k  Texclusion  de  toute  autre  bacterie. 

MaRCHE  A   SUIVRE   POVR  tENTER  LE  DIAGNOSTIC   d'uN  CAS  DE  CHOLERA  PAR  L*EXA- 

MEN  BACTÉRiOLOGiQUE  DES  SELLEs.  —  Au  début  d'uue  épidémie,  la  recherche  du 
bacille  du  cholera  dans  les  selles,  pour  assurer  le  diagnostic,  doit  donc  êlrc 
tentée :  1^  par  Texamen  microscopique  des  selles  riziformcs,  suivant  la 
technique  que  nous  avons  donnée ;  2^  par  Tisolement  des  colonies  spécifiques 
sur  plaques  de  gelatine  (en  été,  il  faut  avoir  soin  de  déposer  ces  plaques  dans 
un  endroit  frais  pour  éviter  une  liquéfaction  trop  hAtive)  et  ensuite  par  leur 
ensemencement  en  piqüre  sur  tubes  de  gelatine  droits;  3^  par  la  réaction  du 
Cholera-Roth. 

M.  Van  Ermengem(^)  a  indiqué  un  moyenqui  paratt  donnerde  bons  resul tats 
pour  déceler  le  bacille  virgule  lorsqu'il  se  trouve  en  petite  quantité  dans  les 
selles.  Il  consiste  k  déposer  dans  une  cloche  disposée  en  chambre  humide  un 
morceau  de  toile  replié  en  huit  doubles,  ou  une  feuille  de  papier  k  filtrer  qu'on 
imbibe  d'eau.  On  y  etend  quelques  centimètres  cubes  de  la  matière  intestinale, 
et  on  laisse  le  tout  exposé  pendant  quelques  heures  k  une  température  assez 
élevée.  S'il  existe  dans  le  liquide  intestinal  quelques  microbes  du  cholera,  grdcc 
k  leur  mobilité  et  k  leur  avidité  pour  Toxygëne  libre,  ils  ne  tarderont  pas  k  se 
multiplier  tres  rapidement  k  la  surface  du  linge,  oü  leur  recherche  dcvient 
plus  facile. 

Le  bacille  virgule  est  surtout  aérobie ;  sa  culture  se  développe  lentement 
sans  air. 

Expériences  sur  les  animanx.  —  Pour  démontrer  la  nature  bactériennc 
du  cholera,  il  fallait  reproduire  la  maladie  expérimentalement 

(*)  Van  Ermencem,  in  Biztosero  el  Firkely  p.  320. 
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Avant  de  tenter  ioute  inoculation  aux  animaux,  il  est  une  supposilidn  qu^on 
peut  faire  a  priorij  c^est  que  rinfection  cholérique  sera  difGcile  k  réaliser. 
Nous  ne  connaissons  pas  en  effet  une  seule  espëce  animale  qui  prenne  sponla- 
nément  Ie  cholera.  Ce  qu*on  appelle  choléras  des  animaux,  iels  que  Ie  cholera 
des  poules,  Ie  cholera  des  canards  ou  Ie  cholera  des  porcs,  sont  des  maladies 
toutes  diiTërentes  produites  par  des  micro-organismes  spéciaux.  Si  Tinfeclioa 
cholérique  peut  être  produite  chez  les  animaux,  elle  ne  réussira  donc  qu  en 
violentant  brusquement  leur  résistance  organique.  Une  autre  difGculté  pour 
les  expérimentateurs  consiste  dans  Tatténuation  que  les  bacilles  subissent  k  la 
suite  de  cultures  successives.  Longtemps  Koch  avait  cherché  k  produire  Ie 
cholera  chez  les  divers  animaux  de  laboratoire,  en  leur  faisant  avaler  des 
déjections  de  cholériques  ou  des  cultures  de  bacilles,  après  leur  avoir  donné 
artificiellement  un  catarrhe  intestinal. 

Nicati  et  Rietsch  ont  déterminé,  chez  des  animaux,  les  symptdmes  du 
cholera,  en  injectant  directement  Ie  virus  cholérique  dans  Ie  duodenum,  après 
avoir  lié  au  préalable  Ie  canal  cholédoque.  Koch  et  Van  Ermengem,  Comil  et 
Babès,  Doyen  et  Chantemesse  ont  injecté  directement  dans  Ie  duodenum,  sans 
lier  Ie  canal  cholédoque,  une  tres  faible  quantité  de  liquide  de  culture.  Les 
résultats  ont  été  tres  variables,  mais  dans  un  certain  nombre  de  cas  la 
muqueuse  intestinale  était  congestionnée  et  remplie  de  bacilles  en  virgule. 

Koch  a  obtenu  des  résultats  constants  sur  Ie  cobaye  en  employant  Ie  procédé 
suivant :  On  introduit  d'abord  dans  Testomac  quelques  centimëtres  cubes  d'une 
solution  alcaline  de  soude  avec  une  sonde  oesophagienne.  Vingt  minules  plus 
tard,  on  injecte  dans  l'estomac,  par  Ie  même  procédé,  10  centimètres  cubes 
d'une  culture  en  bouillon  de  bacille  virgule.  Immédiatement  après  on  injecte 
dans  Ie  péritoine  de  Tanimal  i  centimètre  cube  de  teinture  d'opium  par 
200  grammes  de  son  poids.  Les  animaux  sont  ainsi  narcotisés  pendant  une 
demi-heurc,  leur  estomae  est  alcalinisé  et  leurintcstinimmobilisé.  Déjalelende- 
main  les  animaux  sont  malades  et,  au  bout  de  trois  jours,  ils  meurent  avec  Ie 
peil  hérissé,  les  cxlrémilés  rcfroidies  et  de  la  diarrhéc.  A  Tautopsie  on  trouve 
rinteslin  distendu  par  un  liquide  diarrhéiquc,  floconneux,  qui  est  une  culture 
pure  du  bacille  virgule.  Avec  M.  Chantemesse,  nous  avons  répété  bien  souvent 
cettc  expériencc  avec  succes  au  laboratoire  de  M.  Comil. 

Nous  avons  dit  que  les  bacilles  du  cholera  s'alténuaient  dans  les  cultures 
successives.  Löwcnthal  (*)  a  cherché  k  rendre  au  bacille  du  cholera  les  propriélés 
qu'il  possèdc  ^  Tëlat  frais,  en  Ie  cultivant  dans  une  pête  spéciale.  Cette  pAte 
est  faite  avec  des  substances  multiplcs,  mais  notamment  avec  des  pancreas  de 
porc.  Löwcnthal  pensc  que  c'est  Ie  suc  pancréatique  qui,  dans  sa  püte  comme 
dans  rintestin  de  riiommc,  donncrait  au  bacille  une  action  loxique  en  présence 
des  malièrcs  albuminoïdes  et  peptonisécs. 

L'inoculalion  du  virus  cholérique  chez  Thomme  n'a  jamais  rëussi  a  repro- 
(luire  la  maladic.  On  se  rappelle  k  ce  sujet  les  essais  infructueux  de  Bochc- 
fontainc. 

Pour  M.  Ie  professcur  Boucliard(*),  il  reste  encore  des  doutes  sur  la  réalilé 

(*)  LöwENTiiAL,  Acad.  d^s  se,  31  déc.  1888. 

(^)  Cii.  BouciiARD,  Lerons  sur  les  auto-intoxicatio7is,  p.  275, 
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du  bacillc  de  Koch,  comme  agent  pathogène  du  cholera,  c  Le  seul  argument 
sérieux  en  faveur  de  Topinion  de  Koch  est  la  présence,  dansladeuxièmeportion 
de  rintcstin  des  cholériques,  d'organismes  spéciaux,  qu*on  ne  trouve  ni  dans 
rintestin  des  gens  bien  portants,  ni  dans  celui  des  hommes  atteints  d'autres 
maladies,  la  présence  de  ces  organismes  dés  le  début  des  accidents  cholériques 
en  quantité  souvent  considérable  et  k  Texclusion  quelquefois  de  tout  autre 
microbe  dans  le  tube  digestif.  En  dehors  de  cette  constatation  empirique,  qui 
ne  constitue  qu'une  présomption,  tous  les  autres  arguments  qu'on  a  invoqués 
sont  illusoires.  »  (Bouchard.) 

En  préparant  les  cobayes  comme  nous  l'avons  indiqué  et  en  les  inoculant 
ensuite  avec  une  culture  de  bacille  virgule,  M.  Bouchard  a  obtenu,  comme 
Koch,  une  diarrhée  plus  ou  moins  abondante  remplissant  Tintestin  grêle  des 
animaux,  et  dans  cette  diarrhée  il  pouvait  retrouver,  en  abondance  variable, 
des  bacilles  en  virgule.  Mais  en  préparant  des  cobayes,  toujours  par  le  même 
procédé  (alcalinisation  de  l'estomac  et  immobilisation  de  Tintestin)  et  en  les 
inoculant  ensuite  dans  le  tube  digestif  avec  de  la  vieille  culture  charbonneuse, 
de  la  vieille  culture  pyocyanique,  ou  du  bouillon  aigri  k  l'air,  M.  Bouchard 
déterminait  k  peu  pres  les  mémes  phénomènes,  sauf  peut-étre  que  la  diarrhée 
était  moins  abondante. 

ToxiNEs.  —  En  1884,  M.  Bouchard  a  retiré,  des  matières  intestinales  des 
cholériques,  une  quantité  notable  de  substances  alcaloïdiques  qui  dépassait 
sensiblement  la  proportion  des  alcaloïdes  ordinairement  contenus  dans  les 
matières  fécales.  Ila  pu  isolerune  substance  alcaloïdique  spéciale,  cristallisant 
en  longues  aiguilles  iines  et  ne  présentant  pas  la  réaction  avec  le  tanin. 
M.  Bouchard  a  étudié  encore  physiologiquement  un  poison  cholérique  attesté 
par  la  toxicité  spéciale  de  Turine  des  cholériques. 

En  injectant  aux  animaux  par  voie  intra-veineuse  des  urines  cholériques,  il  a 
déterminé  :  une  cyanose  tres  accentuée  de  la  face  interne  de  Toreille,  une 
hypothermie  persistant  jusqu'è  la  mort,  de  Talbuminurie,  de  Tanurie,  des 
crampes  et  des  évacuations  diarrhéiques  blanchdtres,  jaundtres,  grisdtres  ou 
rougeAtres,  dont  la  couleur  était  due  k  la  desquamation  épithéliale  de  Tintestin 
gréle  et  a  la  rétention  de  la  bile  dans  la  vésicule  biliaire. 

En  injectant  de  Textrait  alcoolique  de  Turine  des  cholériques,  M.  Bouchard 
déterminé  de  la  somnolence,  de  ï'albuminurie,  de  la  diarrhée  et  la  mort  en 
deux  jours.  «  Il  y  a  dans  les  urines  xjholériques,  dit  M.  Bouchard,  un  poison 
que  j'appelle  le  poison  cholérique.  Ce  poison,  je  ne  puis  le  dénommer,  ni  le 
définir  chimiquemcnt ;  je  ne  le  connais  que  par  ses  propriétés  physiologiqucs, 
je  ne  sais  s'il  est  fabriqué  par  Torganisme  malade  élaborant  vicieusement  la 
matière  ou  par  des  microbes,  si  c'est  le  produit  de  Thomme  malade  ou  des 
parasites  végétaux  qui  a  rendu  l'homme  malade.  » 

On  s*est  occupé  bcaucoup  en  ces  demières  années  des  substances  solubles 
toxiques  sécrétées  par  le  microbe  du  cholera,  mais  la  question  est  loin  d*être 
résolue.  Villiers  (*),  Pouchet(*),  Nicati  et  Rietsch(*),  Brieger(*)  ont  isolé  des 

(*)  Gompies  rendus  de  VAcad.  des  se,  12  janvier  1885. 
(«)  Ibid.,  17  nov.  1884. 
»  (')  Recherches  sur  le  chqléra,  ASSü, 
(•)  /).  Med.  Woc/icnschrift,  1887.  ' 
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ptomalnes.  Plus  récemment,  Gamalela  (^)  a  isolé  deux  substances  toxiques: 
uue  vaccinale,  qui  supporte  la  iempërature  de  120*,  se  dissoui  dans  Talcool  et 
produit  rhypothermiè  et  rinflammation  locale,  c'est  probablemeni  une  peptone; 
une  autre,  qui  est  détniiie  k  la  Iempërature  de  70*  et  se  précipite  par  Talcool 
C'est  une  toxalbumine  qui  produit  la  diarrhée  et  les  convulsions. 

Pétri(*),  Scholl(')  (1890)  ont  étudié  en  détail  une  toxopeptone  du  cholera. 

Winter  et  Lesage  ont  trouvé  une  substance  oléagineuse  qui  produirait  la 
diarrhée. 

Bacille  napolitain  d'Emmerich.  —  En  1884,  lors  de  répidémie  cholérique 
de  Naples,  Emmerich  trouva  dans  Ie  sang  et  les  viscères  des  sujets  dont  lau- 
topsie  suivit  de  prés  la  mort,  un  bacille  court,  pathogéne  par  les  animaux,  et 
que  rÉcole  de  Munich  considéra  comme  pathogéne  du  cholera  a^atique.  Les 
recherches  de  Weisser  ont  montré  que  ce  bacille  napoUtain  d'Emmerich  avait 
les  plus  grandes  analogies  avec  Ie  bacterium  coli  commune. 


Anatomie  pathologique. 

Les  lésions  du  cholera  ontëté  bien  étudiées  pas  Bouillaud,  Cruveilhier,  Gen- 
drin,  mais  lors  de  la  demière  épidémie  leur  description  a  été  rajeum'e  par 
M.  Straus(^),  qui  a  publié  sur  ce  sujet  des  le^ons  auxquelles  nous  ferons  de 
larges  emprunts. 

Aspect  du  cadavre.  —  Ouverture  de  l*abdomen.  —  Les  autopsies  de  cho- 
lériques  ont  pu  être,  dans  des  milieux  épidémiques,  pratiquées  Ie  plus  souvent 
k  un  moment  tres  rapproché  de  la  mort ;  de  plus,  les  cadavres  ne  se  putréfient 
pas  rapidement;  on  s'est  donc  trouvé  dans  d'excellentes  conditions  pour 
faire,  d'unc  part,  Tétude  des  lésions  produites,  dautre  part,  des  recherches 
sur  les  micro-organismes  pathogènes. 

Ce  qui  frappe  tout  d'abord,  c'est  l'élévation  de  la  température  centrale 
jusqu'è  40,  41,  42®  et  m^me  42^,5  (Straus)  qui  persiste  plusieurs  heures  après 
la  mort,  chez  les  cholériques  qui  ont  succombé  dans  la  période  algide.  La 
rigidité  cadavérique  est  précoce  et  prolongée.  Le  ventre  est  rétracté,  excavé, 
Ie  globe  oculaire  est  flétri  et  la  sclérotique  offre  une  tache  brundtre  de  dessicca- 
tion.  A  l'ouverture  de  l'abdomen,  on  constate  que  les  muscles  présentenl  un 
état  de  sécheresse  particulier,  bien  souvent  signalé ;  le  péritoine  est  poisseux, 
comme  recouvert  d'une  solution  de  résine  ou  de  gomme.  Les  anses  abdomi- 
nales  sont  agglutinées  par  un  enduit  visqueux,  qui  s'étire  en  filaments  gréles, 
lorsqu'on  cherche  k  les  séparer.  Cet  enduit  visqueux,  examiné  au  microscope, 
est  composé  de  cellules  endothéliales  desquamées,  granuleuses ;  un  certain 
nombre  d*entre  elles  ont  subi  la  transformation  muqueuse  (Straus). 

(>)  Gompies  rendus  de  VAcad.  des  scienceSj  aoüt  1888;  de  la  Société  de  biologie,  30  nor.  1889; 
de  VAcad.  des  sciences,  24  mars  1890. 

(*)  Arb.  aiis.  dem  Kaiserlich.  Gestindheisamle,  1890. 

Pj  Dcrl.  Klin.  Worh.y  1890. 

(*)  Straus,  Lc^ons  sur  ranatomie  palhologiquc  du  cholera;  Progré*  trudical,  1884,  p.  981 
cl  1025,  cl  1885,  p.  10,  125  cl  207. 
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Lésions  intestinales.  —  La  swirface  externe  de  rintestin  grêle  présente  uno 
coloration  rosée,  hortensia^  suivant  Texpression  classique,  due  k  une  tres  fine 
injection,  des  vaisseaux  de  la  séreuse.  La  coloration  du  gros  intestin  et  de 
Testomae,  demeurée  normale,  contraste  nettement  avee  celle  de  rintestin 
grêle.  D'autres  fois,  tout  Tintestin  présente  une  coloration  rouge  sombre 
vineux,  avec  de  larges  plaques  ecchymotiques.  L'estomac  est  presque  toujours 
considérablement  dilaté,  distendu  par  des  gaz  ou  par  les  liquides  abondamment 
ingérés. 

Telles  sont  les  lésions  de  la  surface  extérieure  de  Tintestin,  les  lésions  de  la 
surface  interne  varient  selon  la  période  de  la  maladie  k  laquelle  la  mort  s'est 
produite. 

Quand  on  incise  Tintestin,  on  voit  qu*il  contient  une  matière  blanchAtre 
crémeuse,  d*aspect  presque  purulent,  qui  baigne  les  parois  intestinales.  Cet 
enduit  crémeux  occupe  tout  Tintestin  grêle,  depuis  Ie  pylore  jusqu'è  la  valvule 
iléo-csecale.  On  Ie  retrouve  quelquefois  dans  Ie  gros  intestin,  mélange  k  des 
matières  fécales.  Cet  enduit,  témoin  des  altérations  intestinales,  s'étend  pro- 
gressivement  des  parties  supérieures  de  Tintestin  grêle  vers  les  parties  infé- 
rieures,  ce  qui  semble  prouver,  suivant  M.  Straus,  que  l'infection  cholérique 
de  rintestin  s'établit  suivant  Ie  cours  des  matières  fécales,  du  pylore  vers  la 
valvule  iléo-caecale. 

Dans  les  cas  oü  la  mort  a  lieu  d'une  faQon  moins  rapide  k  un  moment  plus 
avance  de  la  période  algide  ou  au  début  de  la  période  de  réaction,  Ie  contenu 
de  rintestin  grêle  prend  alors  Taspect  bien  connu  et  classique  des  selles  dites 
riziformes.  Ces  selles  sont  aqueuses,  sans  odeur  fécale,  contenant  en  suspension 
des  flocons  blanchdtres  ou  grisdtres.  Elles  sont  neutres  ou  légèrement  alca- 
lines;  elles  ne  contiennent  que  1  è  2  pour  100  de  principes  solides  (chlorurede 
sodium,  carbonate  d'ammoniaque,  peu  d'urée  et  tres  peu  de  sels  de  potasse), 
pas  d'albumine  et,  la  plupart  du  temps,  point  de  matière  colorante,  ni  de  sels 
biliaires.  Ces  matières  riziformes,  même  dans  Ie  cas  oü  Tautopsie  a  été  prati- 
quée  immédiatement  après  la  mort,  sont  pleines  de  cellules  épithéliales  nor- 
males  ou  modifiées  (Straus).  On  ne  doit  donc  pas  partager  Topinion  de 
Cohnheim,  qui  pensait  «  que  la  desquamation  épithéliale  que  Ton  constatc 
sur  Ie  cadavre  n'est  autre  chose  qu'un  processus  de  macération  cadavé- 
rique  ». 

La  muqueuse  de  Tintestin  offre,  après  que  Ton  a  enievé  cet  enduit  crémeux, 
une  coloration  tantöt  rosé  clair,  tantöt  rouge  vif,  suivant  que  la  mort  est 
survenue  dans  la  période  algide  ou  dans  les  premiers  moments  de  la  période 
de  réaction.  Dans  ce  dernier  cas,  la  muqueuse  est  hypérémiée,  surtout  k 
mesure  que  Ton  se  rapproche  de  la  valvule  iléo-caecale.  Par  transparence,  on 
peut  voir  cette  rougeur  formée  d'arborisations  tres  fines,  et  Ton  constate  un 
piqueté  hémorrhagique,  Ie  plus  souvent  au  sommet  des  valvules  conniventes, 
OU  quelquefois  de  véritables  plaques  ecchymotiques. 

On  constate  encore  sur  la  surface  de  Tintestin  une  série  de  petites  saillies 
arrondies,  dui'cs,  opaques,  donnant  Taspect  d'une  éruption  vésiculeuse, 
d*oü  Ie  nom  de  psorentérie  donné  k  cette  lésion.  Ces  saillies  sont  formées  par 
les  foUicules  clos.  La  psorentérie  peut  parfois  se  prolonger  sur  l'appendice 
üég-csecal,  sur  Ic  ctecum  et  les  premières  portions  du  cölon.  Les  plaques  de 
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Peyer  soni  plufl  saOIantes  qtt'ft  l'état  normal ;  elles  sont  ellefrmêmes  peu  con- 
gestionnées»  mais  eniourées  d'un  cercle  tres  nei  dliyperhémie.  Koch  cimsidère 
eet  aspect  presque  comme  une  caract^ristique  macrosoopique  du  cholera. 
Plurfois  enfin ,  les  follicules  isolés  se  rompent  et  se  vident  en  laissant  mie 
dépression  centrale ;  on  voit  aussi  de  semblables  perforations  sur  les  fcdlicules 
agminés  qui  peuvent  simuler  dors  Taspect  des  plaques  réticulées  de  la  fiövre 
typhoide. 

Quand  la  mort  survient  Irës  iarll,  dans  la  période  de  rëaction,  les  lësions 
sdnt  encofe  plus  profondes.  Le  contenu  de  rintestin  grêle  est  sanguinoloit,  les 
follicules  <^los,  ulcérés»  comme  dahs  la  dysenterie ;  les  i|lcé)rati<ms  des  plaques 
de  Peyer  sont  exceptionnelles,  mais  on  peut  constater  une  gangrène.  plus  ou 
moinli  étendue  de  la  muqueUse.  Dans  cès  périodes  avancées,  le  gros  intestin 
est  aussi  atteint.  Hypertiémie  extreme  de  la  muqueuse,  pldquea  apoplectiques, 
ulcérations,  infiltrations  sanguines,  telles  sont  les  lésions  rencontrées.  Les 
selles  peuvent  alors  devenir  noires,  sang^tes,  poisseuses,  fétides.  Les  uleé- 
rations  peuvent  envahir  les  tissus  profonds  jusqu'au  point  d'amener  une 
perforation  (Hainemyek).  Dans  quelques  cas,  Tintestin  aminci  est  comme  lavé 
et  atrophié  (Comil  et  Ranvier). 

Histologiquementf  on  constate  la  disparition  constante  de  Fépithélium  sur 
toute  Tétendue  de  l'intestin  grêle.  L'épithélium  est  seulement  conservé  dans  le 
eotps  et  le  fond  des  glandes  en  tubes.  Quelquefois  ces  cellules  se  détach^it  et 
deviennent  vitreuses  (Comil  et  Babès).  Gette  desquamation  intestinale  peut 
étre  regardée  ccmime  une  lésion  fondamentale  de  la  maladie.  Elle  rend  compte 
de  Tabondante  transsudation  aqueuse  qui  s'opère  dans  l'intertin.  Le  tissu  adé- 
noXde  de  la  muqueuse  et  des  villosités  est  rempli  de  cellules  embryonnaiies. 
Sur  le  duodenum  et  le  jéjunum,  cette  infiltration  ne  dépasse  pas  la  couche 
iDiusculaire  de  la  muqueuse ;  sur  riléon,  elle  envahit  la  couche  soud-muqueuse. 
Cette  infiltration  d'éléments  embryonnaires  se  rencontre  encore  sur  les  fol- 
licules isolés  ei  sur  les  plaques  de  Peyer,  dont  Taspect  se  rapproche  alors  de 
celui  des  plaques  molles  dans  la  fièvre  typhoïde.  (Rudnew,  de  Saint-Péters- 
bourg,  1866;  Kelsch  et  Renaut,  1873;  Straus,  1884.) 

La  tunique  musculeuse  est  intacte.  L'épithélium  de  la  séreuse  a  disparu, 
formant  par  sa  chute  et  sa  fonte  Tenduit  visqueux  du  péritoine.  Le  tissu  con- 
jonctif  sous-séreux  est  infiliré  de  leucocytes. 

On  peut  donc,  avec  M.  Straus,  considérer  anatomiquement  la  lésion  intes- 
tinale du  cholera  comme  une  entérile  aiguë  desquamcUive. 

Rein  cholérique.  —  Aprës  rintestin,  le  rein  est  Forgane  le  plus  profondé- 
meni  atteint.  Cliniquemeni  la  lésion  de  eet  organe  s*accuse  par  Tanurie  de  la 
période  algide,  et  par  l'albumine  conienue  dans  la  première  urine  de  la 
période  de  réaction. 

Les  lésions  varieni,  suivant  que  la  mort  est  survenue  rapidement  pendant 
la  période  algide,  oü  plus  lentemeni  pendant  la  période  de  réaction ;  elles  sont 
plus  accusées  dans  le  second  cas  que  dans  le  premier;  elles  ont  été  bien 
étudiées  par  M.  Kelsch  et  par  M.  Straus. 

D'une  fagon  générale,  les  reins  sont  pluiót  petits  que  volumineux;  ils  se 
décortiquent  facilement;  la  substance  corticale  présente  une  coloration  gris 
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rose;  les  gloméniles  sont  congestionnés  et  visibles  k  Toeil  nu;  les  rayons 
méduUaires  de  la  subsiance  corticale  offrent  une  coloralion  grisdtre. 

Les  lésions  sont  tres  accusées  sur  répithélium  des  tubes  contoumés.  Les 
limites  des  cellules  sont  effacées  et  leur  bord  libre  est  anfractueux;  la  siriation 
de  Heidenhain  n'existe  plus.  Lorsque  la  maladie  a  dure  un  peu  longtemps, 
Ie  protoplasma  de  ces  cellules  se  reduit  en  une  poussière  irrégulièrement 
granuleuse,  qui  paralt  être  de  nature  hématique.  Straus  n'a  pas  observé  de 
dégénérescence  graisseuse  de  ces  épithéliums.  Le  noyau  est  refoulé  vers  la 
portion  basale  de  la  cellule  et  se  colore  moins  bien  par  les  réactifs  ordinaires; 
il  disparatt  seulement  sur  quelques  rares  cellules. 

Les  tubes  droits  de  Tirradiation  méduUaire  présentent  des  altérations  moins 
accusées  et  sur  la  plupart  l'épithélium  est  intact.  On  ne  rencontre  nulle  part 
de  cylindre  colloïde. 

Les  espaces  conjonctifs  intertubulaires  sont  distendus  par  un  exsudat  albu- 
mineux,  occasionnant  un  véritable  oedème  aigu,  mais  jamais  eet  exsudat  n'est 
mêlé  de  leucocytes  (Kelsch,  Straus). 

Les  gloméniles  sont  également  atteints ;  Tendothélium  de  revétement  de  la 
capsule  est  en  partie  desquamé;  les  noyaux  du  bouquet  glomérulaire  sont 
augmentés  de  nombre  et  leurs  capillaires  sont  remplis  de  globules  rouges; 
un  exsudat  albumineux  identique  è  celui  des  espaces  intertubulaires  existe 
entre  la  capsule  et  le  bouquet  glomérulaire. 

L'épithélium  d*un  certain  nombre  de  tubes  coUecteurs  de  la  pyramide  est 
desquamé,  certains  de  ces  tubes  sont  remplis  d'albumine  coagulée. 

Le  rein  cholérique  présente  donc  un  type  de  néphrite  infectieuse.  Virchow 
considère  les  lésions  comme  de  nature  inflammatoire.  Kelsch  croit  è  un  pro- 
cessus passif  et  considère  ces  altérations  comme  de  nature  régressive.  Straus 
•incline  vers  Topinion  de  Kelsch,  et  considère  que  le  processus  confine  k  la 
nécrose  de  coagulation  telle  que  la  congoit  Weigert.  11  invoque  en  faveur  de 
ce  processus  Tischémie  artérielle  et  le  passage  des  substances  ioxiques  char- 
riées  par  le  sang. 

La  muqueuse  de  la  vessta,  des  uretères  et  des  btissinets  desquamé  aussi 
abondamment  que  celle  de  Tintestin. 

Sur  les  muqueuses  et  sur  les  séreuses,  les  lésions  du  cholera  consistent 
surtout,  nous  le  voyons,  dans  Ia  mortification  rapide  et  dans  Texfoliation  des 
revêtements  épithéliaux  et  endothéliaux  (Straus). 

Rate.  —  FoiE.  —  La  rcUe  est  ferme  et  plutót  diminuée  qu*augmentée  de 
volume,  contrairement  k  ce  que  Ton  observe  dans  presque  toutes  les  maladies 
infectieuses. 

Le  foie  est  parsemé  de  taches  grisAtres  d'un  jaune  sale.  Les  capillaires  sont 
congestionnés  et  remplis  de  globules  rouges,  les  travées  hépatiques  ont,  en 
certains  points,  perdu  leur  radiation.  Les  cellules  sont  granuleuses  et  offrent 
une  infiltration  protéique,  mais  moins  accusée  que  celle  de  l'épithélium  rénal; 
leurs  noyaux  sont  en  certains  points  tres  augmentés  de  volume.  MM.  Hanot 
et  Gilbert  (^)  ont  donné  le  nom  de  tuméfaclion  transparente  k  une  altération 

0)  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  BioL,  1884,  n*  41,  p.  G85. 
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qui  consiste  en  la  formation  d*tlots  incolores,  ne  se  laissant  pas  teindre  par 
les  réactifs  et  composés  de  cellules  hépatiques  tuméfiées,  k  protoplasma 
transparent  el  comme  vitreux  et  dont  Ie  noyau  se  colore  normalement. 

Rapports  des  microbes  avec  les  LÉsioNS.  —  Telles  sont  les  lésions  que  Tod 
rencontre  dans  Ie  cholera;  il  nous  reste  k  parier  de  leurs  rapports  avec  les 
microbes  pathogènes. 

Les  bacilles  du  cholera  exercent  leur  action  nocive  en  produisant  des 
lésions  locales,  et  des  phénomènes  généraux.  lis  sont  répandus  dans  tout 
rintestin,  dans  ie  liquide  des  selles.  Quand  Tépithélium  des  villosités  est 
desquamé,  ils  pénètrent  dans  les  couches  de  la  muqueuse,  dans  les  glandes 
et  dans  Ie  tissu  conjonctif  qui  les  entoure.  Mais  les  bacilles  en  virgule  ne  fran- 
chissent  pas  les  couches  de  la  muqueuse  intestinale,  on  ne  les  retrouve  ni 
dans  Ie  rein,  ni  dans  les  urines,  ni  dans  Ie  sang. 

Babès  a  pu  exceptionnellement  obtenir  des  cultures  pures  avec  Ie  suc  des 
reins,  tandis  que  les  coupes  de  ces  mêmes  organes  n*ont  montré  aucun  bacille. 
Doyen  dit  avoir  fait  semblable  constatation  dans  les  reins  et  dans  Ie  foie. 


Ssrmptomatologie. 

Classification.  —  On  a  divisé  Ie  cholera  en  un  certain  nombre  de  périodes 
dont  la  classification  est  basée  sur  la  succession  des  symptómes,  ou  sur  les 
aspects  les  plus  frappants  présentés  par  la  maladie. 

Se  plaQant  au  premier  point  de  vue,  Gendrin  {Monographie  du  cholera, 
1852)  décrit  5  périodes  :  i°  la  période  d'invasion  dile  phlegmorrhagique; 
2"  la  période  d'état  ou  cyanique;  5°  la  période  d'extinclion  ou  de  termi- 
naison  funeste,  dile  asphyxique;  4°  la  période  de  réaction  ou  de  coction; 
5"  la  période  de  terminaison,  des  crises,  des  métaslases. 

Bouillaud  décrit  deux  périodes  :  la  période  algide  et  la  période  de  réaction. 
(Traite  prati que,  théoHque  et  statifitique  du  cholera,  1832.) 

Suivant  les  aspects  présentés  par  la  maladie,  on  a  décrit  encore  des  étals 
algide,  cyanique,  asphyxique,  typhoïde,  méningitique. 

Adoptant  une  division  qui  introduisc  de  l'ordre  dans  l'exposition  des 
symptómes  du  cholera  et  qui  est  a  peu  prés  celle  de  Briquet,  de  Mignot 
(Traite  pratique  et  auahjtique  du  cholera  morbus,  1850),  et  celle  de  M.  Laveran 
dans  son  articlc  Choléha  du  Dict.  encijcl,  des  Sr,  méd.,  nous  commencerons  par 
l'étudc  successive  :  1"  de  la  période  prodromique;  2<*  des  accidents  phlegmor- 
rhagiques;  .V  de  l'état  algide;  i"  de  la  réaction.  Nous  essayerons  de  donner  un 
aperQU  de  la  patliogénie  de  ces  diverses  périodes  et  nous  résumerons  les 
diverses  complications  qui  peuvent  survcnir  au  cours  de  l'attaque  de  cholera. 

1"  période.  —  La  période  prodromique  est  caraclérisée  par  une  diarrhée 
qui  a  regu  Ie  nom  de  diarrhée  prémonitoirc.  L'incubation  du  cholera  a  une 
durée  variable  qui  a  donné  lieu  a  beaucoup  de  recherches  et  de  discussions. 
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La  précision  absolue  de  cctte  durée,  dit  M.  Proust,  est  souvent  impossible. 
Il  faudrait,  en  effet,  connaltre  Ie  moment  auquel  Ie  malade  a  eu  une  première 
communication  compromettante  avee  un  cholérique  eonfirmé. 

La  Conférence  de  Constantinople  a  conclu  que,  dans  presque  tous  les  cas, 
la  période  d*incubation  ne  dépassait  pas  quelques  jours.  Cette  période  semble 
pourtant  parfois  n'être  que  de  quelques  heures. 

La  diarrhée  cholérique  se  sépare  peu  cliniquement  de  la  diarrhée  commune, 
et  c'est  Ik  ce  qui  contribue  encore  k  rendre  la  queslion  difficile  k  résoudre. 
Toulefois,  on  considère  que  la  diarrhée  dite  prémonitoire  ne  dure  guère 
généralement  plus  de  3  jours,  et  que,  lorsqu'elle  dépasse  cette  limile,  il  est 
bien  rare  qu'elle  se  prolonge  au  dele  d'une  semaine;  que,  par  conséquent, 
rindividu  isolé  de  toule  cause  de  contamination,  et  dont  la  diarrhée  s'est 
prolongée  plus  de  8  jours  après  son  isolement  sans  avoir  présenté  aucun 
signe  caractérislique  du  cholera  eonfirmé,  peut  être  tenu  comme  non  cholé- 
rique. (Proust.) 

Les  accidents  débuient  Ie  plus  souvent  la  nuit  par  des  coliques  suivies 
bientót  d*évacuations  fécaloïdes  d'abord,  puis  bilieuses  et  séreuses,  accompa- 
gnées  souvent  de  borborygmes.  Lors  de  Tapparition  de  ces  premiers  symptó- 
mes,  Ie  malade  éprouvait  depuis  quelque  temps  déjè,  dans  un  grand  nombre 
de  cas,  un  malaise  général  accompagné  d'un  sentiment  de  douleur  au  creux 
épigastrique.  Dans  la  majorité  des  cas,  oü  la  diarrhée  est  Ie  symptóme  ini- 
tial,  il  y  a  peu  ou  point  de  douleurs,  pas  de  ténesme.  Il  n'y  a  pas  de  fièvre 
OU  du  moins  Ie  mouvement  fébrile  est  insignifiant,  Tappétit  est  k  peu  prés 
conservé,  k  moins  de  calarrhe  gastrique,  les  selles  se  repetent  fréquemment, 
Ie  malade  éprouve  une  vive  lassitude,  de  la  brisure  des  membres  inférieurs, 
des  vertiges,  des  frissons,  de  la  torpeur  intellectuelle.  Après  un  temps  variable 
de  5  è  6  jours,  ou  une  durée  de  quelques  heures  seulcment,  Ie  cholera  se 
eonfirmé.  Au  début,  alors  que  Tappétit  et  les  forces  sont  encore  conservés,  Ie 
sujet  continue  k  vaquer  k  ses  occupations,.et  comme  les  selles  contiennent 
dé']k  Ie  germe  spécifique,  ces  malades  contribuent  pour  une  large  pari  k  la 
dissémination  du  cholera,  car  cette  période  prodromique  désignée  par  Ie  bon 
sens  public  sous  la  dénomination  de  cholérine  est  bien  en  efi'et  Ie  début,  Ie 
commencement  de  la  maladie.  Le  sujet  atteint  de  diarrhée  prémonitoire  est 
par  le  fait  même  atteint  de  cholera.  Ce  ne  sont  pas  deux  maladies  distinctes, 
la  première  appelant  Tautre  ou  y  prédisposant.  La  diarrhée  prémonitoire  et  le 
cholera  eonfirmé  ne  sont  que  deux  périodes  de  la  même  maladie. 

La  diarrhée  prémonitoire  n*est  pas  constante,  mais  se  rencontre  dans  les 
deux  tiers  des  cas  au  moins;  comme  Jules  Guérin  (*)  Ta  fait  observer  en  1832, 
ce  fait  a  une  grande  importance,  car  en  traitant  convenablement  cette  diar- 
rhée, on  peut  souvent  prévenir  Tatteinte  de  cholera  eonfirmé. 

La  maladie  peut,  d'autre  part,  éclater  sans  prodromes. 

2«  période.  —  Le  passage  de  la  période  prodromique  au  cholera  eonfirmé, 
OU  son  invasion  subite,  arrive  le  plus  souvent  la  nuit  par  des  déjections 
alvines  extrémement  fréquentes  et  tres  profuses.  Leur  aspect  est  caractéris- 

C)  J.  Guérin,  Ga».méd.,  3  avril  1832. 
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tique  et  n'est  plus  celui  de  la  première  période  :  ce  n'esl  plus  de  la  diairhée, 
c'est  du  flux  intestinal.  Les  selles  n'ont  pas  d'odeur  fécaloYde,  elles  sonl 
sëreuses  et  conslituées  par  un  liquide  aqueux,  incolore,  dans  lequel  nagenl 
des  flocons  blanchAtres  qu'on  a  comparés  k  des  grains  de  riz  {selles  rizi- 
formes),  et  qui  sont  formés  de  détritus  épithéliaux.  Ces  déjections  contiennent 
les  bacilles  du  cholera  (').  En  méme  temps  surviennent  des  vomissements  de 
matières  aqueuses  qui  se  repetent  incessamment  et  s'accompagnent  de  crampes 
stomacales  douloureuses.  Le  malade  a  une  soif  ardente,  insaliable.  Les  urines 
qui  n*avaient  été  que  diminuées  dans  la  période  précédente,  se  suppriment. 
La  langue  est  blanche,  large,  humide.  Le  ventre  est  affaissé  et  donne  è  la 
main  une  sensation  d'empAtement.  A  mesure  que  Texcrétion  intestinale 
augmente,  Ie  malade  8*affaiblit  de  plus  en  plus;  les  extrémités  se  refroidissent, 
le  pouls  deyient  frequent,  petit,  les  crampes  sont  violentes,  les  traits 
s'affaissent,  la  circulation  s'enraye  de  plus  en  plus  et  le  malade  tombe  dans 
Fétat  algide. 

Cette  période  phlegmorrhagique  peut  être  tres  courte,  ne  durer  qu*une 
demi-heure,  une  heure;  quelquefois  plus  longtemps,  i  jour,  2  jours.  Les 
évacuations  peuvent  devenir  alors  moins  profuses,  se  succéder  k  intervalles 
moins  rapprochés;  on  voit  alors  les  crampes  disparattre,  le  pouls  se  relever, 
la  chaleur  renattre  aux  extrémités  et  les  malades  se  rétablir  après  une  assez 
courte  convalescence.  Les  enfants  tres  jeunes  et  les  vieillards  affaiblis  peuvenl 
succomber  pendant  cette  période. 

Lorsque  les  évacuations  sont  extrêmement  abondantes,  les  malades 
tombent  rapidement  dans  un  état  d*afl*aissement  profond.  Leur  pouls  est  fili- 
forme,  ils  sont  glacés,  sans  cyanose,  ni  crampes.  lis  sont  épuisés  et  s'éteignent 
comme  èi  la  fin  d'une  dysenterie  chronique,  quand  la  mort  arrive  par  inanition. 

3«  période  ou  póriode  algide.  —  Lorsque  la  période  précédente  ne  se 
confond  pas  dans  une  attaque  foudroyante  avec  Tinvasion  de  la  période  algide, 
celle-ci  est  annoncée  par  la  diminution  de  fréquence  et  d*abondance  dans  les 
évacuations  qui,  parfois  méme,  se  suppriment. 

En  quelques  heures  les  malades  deviennent  méconnaissables  :  le  nez 
s'effile,  les  joues  se  creusent,  les  yeux  cerclés  de  noir  s'enfoncenl  dans  les 
orbites.  Il  y  a  de  la  céphalalgie,  des  bourdonnements  d*oreille,  des  vertiges  el 
des  éblouissements.  La  voix  devient  grêle  et  bientót  s'éleint.  Un  sentiment 
inexprimable  d'angoisse  envahit  le  malade,  en  proie  k  des  efforts  continuels  de 
vomissement  et  aux  crampes  qui  siègent  en  particulier  dans  les  mollets  et 
constituent  le  symptóme  le  plus  douloureux. 

Le  refroidissement  continue;  toutes  les  parties  extérieures  sont  comme 
glacées.  La  température  des  pieds  et  des  mains  est  de  iO  k  i^  inférieure  a 
la  normale,  tcmdis  que  la  température  centrale  se  maintient,  comme  nous  le 
verrons  plus  loin,  k  un  degré  relativement  élevé.  Le  malade  est  tourmenlé 
par  une  sensation  de  chaleur  intérieure.  En  même  temps,  une  teinte  bleuètre 
s'étend  des  extrémités  k  toute  la  surface  du  corps;  les  ongles  noircissenl, 
les  pieds,  les  mains  et  la  verge  se  couvrent  de  marbrures  noirötres.  Le  pouls 

(*)  Pour  la  description  des  selles  riziformes,  voir  Ic  paragraphe  de  la  page  910  inlitulé 
Léêioru  intatinalei. 
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de  plus  en  plus  petii  a  disparu  de  la  radiale.  Il  cesse  bientót  de  battre  k  l'hu- 
mérale,  k  la  crurale  et  même  dans  les  carotides.  Les  batiemenis  du  copur  sont 
de  plus  en  plus  faibles,  les  bniits  de  plus  en  plus  éloignés  et  on  ne  perQoit 
bientót  plus  que  Ie  deuxième. 

Les  vaisseaux  capillaires  se  vident,  Ie  malade  se  cadavérise,  les  doigts 
s  effilent,  la  peau  se  ride  sur  toute  la  surface  du  corps  et  on.assiste  souvent 
k  un  amaigrissement  subit,  dü  peutrétre  k  la  désbydratation  de  Torganisme. 
La  respiration  frequente  est  de  plus  en  plus  pénible,  k  cause  de  la  difficulté 
de  rbématose.  Les  sécrétions  sont  absolument  taries;  les  reins  et  Ie  foie  ne 
fonctionnent  pour  ainsi  dire  plus;  seules  les  glandes  sudoripares  laissent 
parfois  écouler  une  sueur  froide  et  visqueuse.  A  la  fin  de  cette  période,  les 
malades  sont  piongés  dans  une  apathie  extreme,  n'ayant  pas  conscience-de  la 
gravité  de  leur  état,  tournant  lentement  les  yeux  vers  la  personne  qui  leur  parle, 
répondant  parfois  quelques  mots,  puis  retombant  dans  leur  immobilité.  Cette 
période  de  collapsus  est  quelquefois  précédée  par  une  période  d*agitation* 
pendant  laquelle  les  malades  cherchent  k  se  lever,  k  sortir  de  leur  lit  et  pro- 
noncent  des  mots  sans  suite. 

Les  phénomënes  de  collapsus  s*accentuent,  les  sens  s'obscurcissent,  la  som- 
nolence  augmente,  la  cyanose  répand  sa  teinte  violacée  sur  toute  la  surface  de 
la  peau,  les  yeux  se  convulsent  en  haut,  la  comée  s'affaisse,  enfin  la  mort  arrive 
après  une  durée  qui  peut  varier  de  quelques  beures  è  2  ou  3  jours. 

Lorain  (^)  a  constaté  parfois  Taugmentation  du  poids  des  malades,  pendant 
la  période  algide,  malgré  une  diarrhée  abondante.  Ce  fait  tient  k  ce  que  les 
cholériques  boivent  plus  qu'ils  n*excrètent,  comme  Lorain  Ie  fait  observer  lui- 
même. 

Température.  —  Les  recherches  de  Zimmermann  (1885),  de  M.  Charcot 
(1866),  ont  montré  que  malgré  Tabaissement  considérable  de  la  température 
des  extrémités,  de  la  bouche  et  de  Taisselle,  la  température  centrale  (rectale 
OU  vaginale)  était  è  peu  prés  normale;  elle  serait  méme,  d*après  ces  auteurs, 
légèrement  augmentée. 

Lorain  a  confirmé  ces  résultats  en  montrant,  en  1868,  que  la  température 
des  74  malades  observés  par  lui  était,  sauf  rares  exceptions,  restée  oscillante 
entre  37  et  38^ 

Chez  les  69  malades  suivis  par  M.  Hayem,  lors  de  Tépidémie  de  1884,  la 
température  rectale  a  oscillé  entre  37  et  38',  dansTimmense  majorité  des  cas, 
et  elle  ne  s'est  abaissée  k  34^  que  dans  un  cas,  k  35'  que  dans  2  cas ;  elle  n'est 
montée  k  40'  que  dans  5  cas.  <  En  réalité,  ajoute  M.  Hayem,  la  température 
rectale,  pendant  Talgidité,  est  tres  irreguliere,  tantót  normale,  tantót  abaissée, 
iantót  surélevée,  et  il  est  probable  que  Tétat  de  cette  température  peut  être 
variable  suivant  les  épidémies  et  peut-étre  suivant  les  diverses  phases  d'une 
même  épidémie.  » 

Sang.  —  Le  sang  est  épaissi  chez  les  cholériques.  C'est  un  fait  qui  a  élé 
établi  dés  1830  par  Hermann  (de  Moscou). 

(*)  Lorain,  Étude  de  médecine  clinique  et  de  physiologie  patbologique :  Le  choUra  ob$er^ 
d  Vhópital  SatrU-AnUnne;  Paris,  18C8. 
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Im  recherches  d'O'Shaugnessy  ont  établi  plus  tard  que  Ie  sang  perdait 
pendant  l'attaque  une  pariie  de  son  eau  ei  de  ses  sels. 

En  1884,  M.  Hayem  a  essayé»  ft  l'aide  de  la  numération  des  globules,  de 
{Hréciser  jusqu'ft  quel  point  se  produisaii  cel  épaississem^it. 

Pendant  Talg^dité  asphyxique  Ie  nombre  des  giobules  rauges  est  foujoun 
notabl^nent  augmenté;  il  varie  entfe  6900000  et  6500000,  smt  une  aogmen- 
tation  de  1 500  000  (Hayem). 

La  masse  totale  du  sang  est  dinunoée  de  1  kOogr.  150  mi  moyenne;  ék 
est  réduite  environ  aux  trois  quarts. 

Le  sang  subit  fmcore  de  grandes  aUérations  chimiques.  Le  séram  est 
tantót  neutre,  tantöt  aeide  (Roux),  mais  jamais  Cranehemmit  alcalin  (Hayem). 

O'l^haugnessy  a  montré  que  rurée  était  augmenlée  de  quantilé  dans  fe 
sang.  Pottchet  y  a  signalé  la  présenee  d'addes  biliaires. 

Des  principes  chiidques  d'origmes  tres  divenes  doivent  encmre  ae  reiioon- 
*trer  dans  le  sang. 

Les  giobules  rouges  sont  altérés  et  on  obsenre  une  grande  quantUé  de 
giobules  nains.  M.  Hayem  a  dteontrë  que  la  yiscosité  exagérée  des  gkdmles 
rouges  est  le  résultat  de  TépaississemMit  du  plasma. 

Les  giobules  blanós  sont  tres  augmeotés  de  ncmbre. 

Les  fonctions  des  globuled  rouges  sont  amoindries.  LcNrsqu'on  agita  ft  Fair 
du  sang  de  cholérique  défibriné,  ü  lougit  moins  bien  que  le  sang  nonnal. 

Au  spectroscope,  on  n'obsenre  pas  d'aUAration  chimique  de  rhémoglobuie 
•  el  les  bandes  de  l'oiqrhémogiobine  sont  normales. 

Les  analyses  de  gaz  faites  par  MM.  Hayem  et  Winter  leur  ont  moafapé  que 
la  capacité  respratoire  du  sang  est  habituellemimt  diminuée  et  parfob  d'une 
maniere  considérable.  La  teneur  du  sang  en  acide  carbonique  eet  tantót 
exagérée,  tantót  et  le  plus  souvent  tres  faible. 

c  Le  globule  rouge  éprouve,  sans  qu*on  puisse  en  préciser  la  cause,  une 
sorte  de  paralysie  fonctionnelle ;  il  devient  moins  propre  ft  Fhématose  et  ft 
Fentretien  de  la  respiration  des  tissus.  » 

Une  autre  cause  de  Fadultération  du  sang  est  due  ft  la  pénétration  des 
substances  toxiques  sécrétées  par  le  microbe  du  cholera. 

^  Póriode  ou  période  de  róaction.  —  L*algidité  a  une  terminaison  fatale 
dans  les  trois  quarts  des  cas,  principalement  quand  elle  atteint  le  degré  ultime 
rapporté  par  Gendrin  ft  la  période  asphyxique.  Lorsque  la  mort  ne  survient  pas 
dans  Falgidité,  au  bout  d'un  temps  variant  suivant  les  cas,  on  voit  se  pro- 
duire  des  symptómes  d'amélioration.  La  cyanose  disparalt,  la  peau  se  réchauffe, 
la  tempera ture  rectale  s*abaisse,  la  sécrétion  urinaire  se  rétablit,  et  les  pre- 
mières  urines  rendues  sont  albumineuses  et  pourvues  en  uree  et  en  chlo- 
rures.  En  même  temps  le  pouls  reprend  de  la  force  :  il  gagne  en  amplitude  ce 
qu'il  perd  en  fréquence.  La  respiration  se  régularise,  les  crampes  diminuent. 
Peu  ft  peu  les  différentes  fonctions  se  rétablissent  et,  dans  Fespace  de  12  è 
15  jours,  le  malade  entre  en  complete  convalescence.  Telle  est  la  réctction 
reguliere, 

Réaction  iHHÉGULiÈRE.  —  Mais  la  période  de  réactionne  présente  pas  toujours 
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celte  issue  favorable.  Elle  peut  être  irreguliere  et  caractérisée  alors  par  des 
allemances  de  progrès  vers  ramélioration  et  de  retour  è  la  période  algide. 
L'anurie  persiste,  les  exlrémités  reslent  froides  tandis  que  Ie  pouls  se  reléve, 
la  chaleur  ne  suivant  pas  un  développement  proportionnel  k  la  circulation.  Le 
malade  garde  son  aspect  de  la  période  algide.  La  respiration  ne  s'améliore  pas 
sensiblement.  Enfin  des  complications  nerveuses  avec  délire  ou  au  contraire 
avec  de  la  somnolence,  de  l'abattement  profond,  ont  fait  designer  eet  état  sous 
le  nom  d'état  adynamique  ou  typhoïde. 

Réaction  lente.  —  Dans  d'autres  cas  bien  plus  heureux,  la  réaction,  sans 
être  irreguliere,  est  cependant  caractérisée  par  Tanéantissement  des  forces,  la 
torpeur,  l'indifférence,  la  faiblesse  du  pouls  et  en  général  par  la  lenteur  avec 
laquelle  les  fonctions  se  rétablissent.  Les  urines  sont  peu  abondantes,  albumi 
neuses.  La  respiration  est  reguliere,  Tintelligence  est  intacte,  mais  avec  ten- 
dance  k  la  somnolence,  phénomène  qui  ne  persiste  pas  et  qui  est  souvent  Ie 
signe  d'une  prochaine  convalescence. 

Réaction  vtve  ou  fébrile.  —  Parfois  au  contraire  le  rétablissement  des  fonc- 
tions dépasse  le  type  normal.  Le  pouls,  la  chaleur,  Ia  circulation,  Ia  respiration 
s'élèvent  au  dele  des  limites  régulières  et  constituent  un  véritable  état  fébrile. 
C'est  principalement  dans  cette  réaction  fébrile  que  Ie  retour  des  sécrétions 
amène  souvent  une  terminaison  heureuse.  Des  épistaxis,  Tapparition  des  régies, 
une  diarrhée  bilieuse  sont  les  crises  les  plus  favorables  qui  arrêtent  la  réaction 
fébrile  aux  limites  de  la  forme  typhoïde. 

Réaction  avec  mémngo-encéphalite.  —  La  réaction,  dans  ce  cas,  qui  dépasse 
pour  ainsi  dire  le  but,  peut  encore  donner  lieu  k  des  fluxions  qui  se  font  non 
seulement  vers  les  principaux  organes,  mais  encore  et  surtout  vers  l'encéphale. 
Il  y  a  céphalalgie  par  hypérémie  véritable.  L*oeiI  est  rutilant.  II  existe  de  Tirri- 
tabilité  des  sens,  de  l'exaltation  cerebrale  caractérisée  par  de  Tinsomnie  et  de  la 
tendance  au  délire.  Lorsque  ces  phénomènesne  s'apaisent  pas,  si  l'amélioration 
ne  survient  pas  dans  les  24  ou  48  heurcs,  ils  prennent  un  caractère  exube- 
rant. Ia  fièvre  est  plus  forte  et  l'exaltation  cerebrale  devient  de  Tagitation 
furieuse.  Les  pupilles  sont  resserrées,  Toeil  convulsé,  les  mèchoires  sont  con- 
tractées,  la  tête  est  renversée  en  arrière,  les  membres  sont  agités  par  des 
contractions  brusques,  partielles,  irrégulières.  Le  pouls  est  fort,  bondissant, 
Ia  respiration  est  gênée ;  la  langue  est  sèche ;  les  vomissements  et  la  diarrhée 
persistent ;  les  urines  ne  sont  pas  excrétées. 

Dans  des  cas  heureux  mais  exceptionnels,  on  voit  le  malade  s'éveiller,  sortir 
de  son  assoupissement,  répondre,  demander  k  uriner  et  rendre  une  quantité 
considérable  d'urine,  ou  bien  être  pris  d'un  autre  phénomène  critique ;  mais  Ie 
plus  souvent,  après  i  ou  2  jours,  Tassoupissement  devient  plus  profond  et  Ie 
malade  succombe  dans  le  coma. 

Sous  Tappellation  de  <  forme  chronique  »  du  cholera  asiatique,  M.  Duflocq  (') 
a  rassemblé  dans  sa  these  des  observations  oü  Ia  maladie  s*est  prolongée  pen- 

(')  Duflocq,  Relations  de  Vépidémie  cholérique  observée  d  Vfiópital  Saint-Anloine  en  novembre 
et  décembre  1884;  These  de  Paris,  1886. 
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dant  plusieurs  jours,  en  préseniant  des  manifestations  culanées  mulüples  cl 
inienses. 

Pathogénie  des  syxnptömes.  —  Theorie  nerveuse.  —  Geile  Ihéorie  a  élé 
soulenue  par  M.  Marey(*),  qui  considère  Ie  syslème  nerveux  comme  primilive- 
ment  affeclé  el  comme  délerminant  les  phénomènes  principaux  de  1'altaque, 
méme  les  symplómes  gaslro-inleslinaux. 

T-.e  cholera,  pour  M.  Marey,  occasiomierail  une  affeclion  du  grand  sympa- 
Ihique ,  d*oü  la  conlraclion  des  muscles,  que  ce  syslème  tieni  sous  sa  dépen- 
dance. 

Le  spasme  des  arlères  de  la  grande  el  de  la  pelile  circulalion,  ainsi  que 
celui  des  radicules  bronchiques,  expliquerail  les  phénomènes  de  la  période 
algide.  Dans  la  période  de  réaclion,  les  vaisseaux  capillaires  el  arlériels  se 
relêcheraienl  au  conlraire  el  deviendraienl  largemenl  béanls.  M.  Marey,  dans 
sa  Ihéorie  loul  hypolhélique,  ne  lienl  pas  un  comple  suffisanl  des  phénomènes 
gaslro-inleslinaux,  qu*il  relègue  loul  è  fail  au  second  plan  el  qui  seraienl  la 
conséquence  de  la  lension  veineuse  el  de  la  conlraclion  spasmodique  de  Tin- 
ieslin. 

Theorie  cardiaque.  —  Soulenue  déjè  en  4866  par  Eulenburg,  qui  rappor- 
lail  Talgidilé  cholérique  k  Tadynamie  cardiaque  provoquée  par  irrilalion  ner- 
veuse provenant  de  Tinlestin,  celle  Ihéorie  a  Irouvé  en  1875  des  arguments 
dans  les  expériences  de  Tarchonoff  el  de  M.  Frangois  Franck,  qui  onl  monlré 
que  les  irrilalions  du  lube  digestif  el  des  nerfs  mésenlériques  pouvaienl  déter- 
miner  un  arrêl  plus  ou  moins  prolongé  du  coeur. 

Theorie  intestinale.  —  C'esl  la  plus  généralemenl  admise.  On  a  accusé  la 
lésion  inleslinale  de  produire  le  collapsus  par  deux  procédés  dififérenls  :  par 
déshydralation  el  par  inloxicalion. 

Par  déshydralation,  la  lésion  intestinale  soustrail  au  sang  non  seulemonl 
1  kilogr.  150  environ  qu'il  a  en  moins,  mals  indirectcmcnt  elle  soustrail  encore 
aux  lissus  leur  eau  de  composilion.  Les  substances  qui  s'éliminent  ordinaire- 
ment  par  le  sang  s'y  accumulenl;  d'autrc  part,  les  éléraents  anatomiques  lésés 
par  la  désydratation  ne  fonclionnent  plus,  et,  comme  le  dit  M.  Hayem,  on 
comprend  que  les  actes  intimes  de  la  nutrition  se  trouvenl  ralentis  et  que  le 
jeu  d'organes  importants  soit  compromis. 

Par  intoxication  peuvenl  agir  les  substances  sécrélées  par  les  microbes  dans 
rintestin.  L'algidité  ne  peut  pas  s'expliquer  loujours  par  la  déperdition  de 
liquides,  disait  récemment  M.  Hayem  (^),  car  corlains  microbes  peuvent,  par 
leur  action  propre,  abaisser  la  température  centrale.  Dans  le  cholera  asiatique, 
ajoutait-il,  on  a  isolé  des  substances  toxiques  determinant  l'algidité,  et  ilpurail 
y  avoir  dans  le  cholera  nestras  une  produclioii  de  toxinos  ayant  des  propriélés 
analogues. 

MM.  Gilbert  et  Girode^*)  onl  montré  que  dans  certaiin^s  conditions,lebacille 

(«)  Marey,  Essai  de  theorie  physiologique  du  cholera;  Gaz.  hcbiiom.  de  méd.,  novembre 
cl  décembre  1805. 

(*)  Hayem,  Sor.  méd.  des  hop.,  séancc  du  O  fV'vr.  ISOl,  p.  (V2. 

(')  GiLBEin  et  GiRODE,  Contrihulion  è  rêtude  cliiiique  el  baclériolügique  du  cholera  nus 
tras;  ^oc.  méd.  des  hóp.,  ü  févr.  18Ü1. 
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d'Escherich  semblait  sécréter  des  subsiances  toxiques  ayant  ces  propriétés,  et 
M.Hayem(*)  a  établi  que  dansd'autresinfectionsinteslmalesilpouvaitseformer 
des  subsiances  toxiques  productrices  d'algidité. 

Théofie  toxique.  —  M.  Bouchard(')  a  démontré  déjè  en  1884,  par  ses  cxpé- 
riences  sur  les  subsiances  toxiques  irouvées  dans  les  selles  et  les  urines  des 
cholériques,  que  la  paihogénie  du  cholera  8*expliquaii  par  des  intoxicalions 
multiples.  Nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  reproduire  les  lignes  que 
M.  Bouchard  a  écrites  è  ce  sujet. 

c  A  c6té  de  Tinfeciion  il  exisie  dans  la  paihogénie  du  cholera  une  inioxi- 
caiion  secondaire  et  conséquente  k  Tinfection. 

t  Je  pense  que  les  symptómes  considérés  comme  caractérisiiques  du  cholera, 
ceux  qui  permeiient  d'en  faire  Ie  diagnostic,  sont  Ie  résultai  de  ceite  inioxi- 
caiion.  C'est  k  elle  qu'il  convient  d'attribuer  la  cyanose,  la  réfrigération,  les 
iroubles  respiratoires,  Ie  hoquet,  la  diarrhée  spéciale,  la  desquamation  intesti- 
nale, les  crampes,  la  déshydratation  des  tissus,  Talbuminurie,  Tanurie.  Tels  sont 
les  symptómes  de  l'intoxication  cholérique;  j'y  ajoute  la  conservation  ou  senti- 
ment de  Tabsence  de  contraciion  pupillaire. 

c  Mais  bieniói  survient  une  nouvelle  inioxication  qui  s'associe  k  la  première 
OU  alierne  avec  elle;  elle  se  traduit  cliniquemeni  par  la  torpeur  intellectuelle, 
la  diminution  du  sentiment,  la  somnolence,  Ie  coma.  Le  rythme  respiratoire 
change,  c'est  le  rythme  de  l'urémie,  celui  de  Cheyne  et  Stokes.  La  tempé- 
rature  est  modifiée,  tantót  elle  se  relève  et  tantöt  elle  reste  abaissée.  En  méme 
temps  les  pupilles  se  coniractent  et  deviennent  punctiformes. 

t  N*est-ce  pas  Ik  un  ensemble  symptomatique  bien  différent  de  la  période 
initiale,  relevant  d'une  intoxication  autre?  On  Tobserve  constamment  au 
moment  oü  apparaissent  Tanurie  et  le  myosis;  et  tous  ces  symptómes  se 
retrouvent  dans  le  tableau  clinique  de  l'urémie. 

€  Dans  les  auteurs,  je  n'ai  trouvé  aucune  indication  relative  k  ce  fait;  je  Tai 
ignoré  jusqu*au  jour  oü  m'est  apparue  avec  évidence  cette  coïncidence  entre 
la  suppression  de  la  sécrétion  urinaire  et  Tapparition  de  ces  symptömes  dont 
je  connaissais  Texistence  dans  Turémie. 

€  Cette  urémie  de  la  période  secondaire  du  cholera  n'est  pas  Tintoxication 
urémique  ordinaire  par  des  poisons  issus  de  quatre  sources ;  il  n  y  a  pas  lieu  d'in- 
criminer  ici  Talimentation,  ni  les  putréfactions  intestinales,  ni  la  résorption 
biliaire,  puisqu'il  n'existe  pas  d'ictère  k  ce  moment  et  que  l'absorption  ne  peut 
ótre  opérée  par  Tintestin.  Le  poison  vient  ici  de  la  désassimilation.  Cette 
période  urémique  est  ce  qu'on  a  désigné  si  longtemps  sous  le  nom  de  période 
de  réaction,  la  température  extérieure  étant  moins  basse,  c'est-è-dire  Téquilibre 
8*établissant  entre  les  températures  rectale  et  périphérique.  Singuliere  réaction, 
oü  apparalt  la  torpeur  au  lieu  des  spasmes,  oü  l'on  ne  peut  noter  que  Tindif- 
férence  de  tout  le  système  nerveux !  Ce  n'est  qu'en  violentant  la  signification 
des  mots  qu*on  a  pu  baptiser  ainsi  cette  période. 

€  On  Ta  appelée  aussi  phase  typhoïde,  période  de  réaction  typhoïde,  déno- 

(*)  Hayem,  loc,  cit. 

(*)  BouciiARO,  Legons  sur  les  aulo-inloxicalions. 
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mination  moins  critiquable  assurément;  il  y  a  dans  Tétat  oü  sont  alors  les 
malades  quelque  chose  qui  rappelle  l'état  du  typhique.  Mais  les  conditions 
pathogéniques  ne  sont  pas  absolument  ideniiques.  Chez  les  cholériques  doni 
rintestin  est  soumis  k  l'antisepsie,  il  n'y  a  pas  de  putréfaction  intestinale;  il 
n*existe  chez  eux  que  Tintoxication  par  désassimilation. 

c  On  a  dit  aussi  que  cette  phase  de  cholera  était  une  période  urémique.  On 
n*avait  pas  attendu  cette  démonstration  de  la  contraction  pupillaire  pour 
soupQonner  l'urémie ;  on  avait  fait  Tanalyse  du  sang  et  des  tissus,  op  y  avaii 
trouvé  des  matières  extractives  et  l'urée  accumulées  en  quantité  considérable 
(1«',20,  lï'jSO  d'urée  par  kilogramme  de  tissu  musculaire).  Cette  période,  on 
peut  la  prévoir  quand  Tanurie  s'établit;  après  la  contraction  pupillaire  on  peut 
Taffirmer.  Chez  tous  les  cholériques  atteints  d'anurie,  Ie  myosis  existe,  je  lai 
toujours  constaté;  c'est  \k  un  fait  clinique  qui  me  paralt  avoir  son  importance. 

€  Si  Ton  ne  voit  pas  figurer  dans  Turémie'  consécutive  au  cholera  tous  les 
symptömes  que  nous  sommes  habitués  k  constater  dans  Tintoxication  urémique 
ordinaire,  c'est  que  plusieurs  des  sources  des  poisons  urémiques  se  trouvent 
supprimées. 

c  La  désassimilation  peut  donner  Ie  poison  narcotique  comme  Ie  poison  con- 
vulsif.  Lorsque  la  potasse  est  livrée  en  exces  au  sang,  elle  provoque  l'urémie 
convulsive;  mais  si  Turémie  convulsive  ne  s'observe  pas  en  général  dans  la 
phase  urémique  du  cholera,  on  peut  comprendre  pourquoi.  La  déshydratation 
rapide  et  précoce  a  entratné  avec  Teau  toute  la  potasse  des  plasmas  et  une 
partie  de  celle  des  éléments  anatomiques;  aussi,  quand  arrive  la  période  de 
destruction  si  excessive  de  la  matière,  ce  sont  moins  la  potasse  et  les  matières 
minérales  qui  sont  surabondantes  dans  Ie  sang  que  les  matières  organiques  et 
extractives.  Chez  un  cholérique  dont  j*ai  parlé  précédemment  il  y  avait  si  peu 
de  potasse  que  l'extrait  de  400  grammes  de  son  urine  n*avait  pas  provoque  la 
convulsion  chez  un  animal. 

«  En  résumé,  1(ï  cholera  nous  founiit  l'exemple  d'une  doublé  auto-intoxication : 
par  un  produit  anormal,  c'est  rintoxication  cholérique  proprement  ditc;  par 
des  produits  normaux,  c'cst  une  variété  d'intoxication  urémique. 

«  L'étude  du  cholera  corrobore  en  outre  cette  noiion  qu'il  peut  cxister  dans 
quelques  maladies  des  matières  anormales  et  que  les  poisons  morbides  ne  sont 
pas  un  rêve.  » 

En  résumé,  de  l'étude  de  ces  diverses  théories  il  résulte  que  Ton  doil 
admetlre  des  causes  multiples  pour  expliquer  les  troubles  présentés  par  les 
cholériques.  Si  les  plus  puissantes  d'entre  ces  causes  relèvent  d'intoxications, 
il  faut  compier  encore  avcc  la  désydratation  du  sang  et  des  tissus,  avec  les 
réflexes,  pariant  du  tube  digestif  et  portant  sur  les  vaso-moteurs.  En  faveur  de 
cette  dernière  influence,  ne  peut-on  pas  invoquer  Ie  collapsus  algide  que  Ton 
observe  parfois  k  la  suite  de  crises  gastriques  tabétiques  et  qui,  suivant  Tex- 
pression  de  M.  Charcot(*),  peut  faire  reproduire  au  malade  Timage  d'un  cholé- 
rique? 

Gomplications.  —  Nous  ne  reviendrons  pas   sur  les  complications  de 

(*)  Cn.iRCOT,  f.e^ons  du  mardi  éi  la  Salpêlrière,  1888-1889,  p.  355. 
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la  période  algide  :  Ie  délire,  les  convulsions  épileptiformes,  les  accidents 
asphyxiques,  qui  ont  été  décrits  avec  la  symptomatologie.  Nous  devons  dire 
quelques  mots  sur  les  complications  qui  surviennent  pendant  la  période  de 
réaction  et  qui  peuvent  être  favorables  ou  funestes  suivant  Timportance  de 
Torgane  qui  en  est  Ie  siëge.  EUes  se  produisent  sur  la  peau,  les  muqueuses,  Ie 
poumon,  Ie  système  nerveux,  Ie  tissu  cellulaire. 

Émptions  cntanées.  —  C*est  en  général  au  moment  oü  Tamélioration  paratt 
se  dessiner,  qu*apparaissent  les  éruptions  cutanées.  Elles  coïncident  plutót  avec 
Tapaisement  des  accidents  qu*elles  n'exercent  une  influence  critique  sur  Ia 
terminaison  de  la  maladie. 

Leur  apparence  les  a  fait  rapporter  k  toutes  les  formes  des  lésions  de  la 
peau  :  k  Térythème,  k  Furticaire,  k  la  miliaire,  au  zona,  k  la  roséole,  k  la  scar- 
latine,  et  c'est  Duplay  {Gazette  médic.,  septembre  1852)  qui,  Ie  premier,  a 
appelé  sur  elles  Tattention  des  médecins. 

Leur  fréquence  est  en  moyenne  de  1  sur  25  malades. 

Maqueuses.  —  Du  cóté  des  muqueuses,  Ie  muguet,  Toedème  de  la  glotte, 
Tangine  diphthéritique  et  principalement  la  gastro-entérite  sont  les  compli- 
cations les  plus  fréquentes.  Cette  demière  est  caractérisée  par  des  évacuations 
de  matières  sanguinolentes,  de  mucosités  visqueuses,  contenant  des  débris 
épithéliaux.  Elles  s'accompagnent  de  ténesme.  Le  ventre  est  tendu,  douloureux, 
d'une  sensibilité  extreme  k  la  moindre  pression. 

Poumons.  —  Les  pneumonies  de  la  réaction  sont  des  plus  graves  et  surtout 
des  plus  insidieuses.  Les  malades  ne  toussent  pas,  n'expectorent  pas  et  la 
douleur  manque  souvent.  La  percussion  et  Tauscultation  seules  doivent  éclairer 
sur  une  lésion  qui  ue  se  manifeste  k  Textérieur  que  par  la  prostration  et  la 
fièvre. 

L'appareil  respiratoire  peut  présenter  d'autres  complications,  telles  que  diph- 
térie  laryngée,  bronchite,  congestion  pulmonaire,  gangrène  du  poumon. 
Besnier  a  cité  un  cas  d'embolie  pulmonaire. 

Les  principales  complications  du  cöté  du  système  nerveux  sont :  la  congestion 
oérébrale,  la  méningo-encéphalite,  Thémorrhagie  cerebrale  et  le  ramollissement 
cérébral  aigu. 

Système  nenreux.  —  Tissu  conjonctif.  —  Glandes.  —  La  congestion  cere- 
brale accompagne  surtout  les  réactions  irrégulières  et  exagérées.  Nous 
Tavons  décrite  plus  haut,  dans  les  réactions  irrégulières.  Dans  certains  cas, 
ellepeut  survenir  même  pendant  la  période  algide.  «  Les  malades,  dit  Mouchet 
(Th.  de  Paris,  1867),  encore  dans  l'état  algide,  ont  les  conjonctives  tres  inje.c- 
tées,  le  front  chaud,  la  téte  lourde,  douloureuse.  lis  s'agitent,  délirent  et  ne 
tardent  pas  k  tomber  dans  une  somnolence  funeste.  > 

On  observe  des  parotidites  dans  la  proportion  de  1  è  2  pour  100  suivant  les 
statisliques.  Elles  surviennent  dans  les  réactions  prolongées  et  sont,  en  général, 
sans  gravité.  Enfin  les  abces  étendus  et  les  furoncles  appartiennent  déjèi  k  la 
convalescence. 
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Convalescence.  —  La  convalescence  est  longue,  elle  se  complique  souvent 
de  dyspepsie,  de  diarrhée  rebelle,  quelquefois  de  paralysies  et  de  Iroubles  de 
rintelligence. 

Le  rétablissement  des  règles  n*a  lieu  chez  les  femmes  que  plusieurs  mois 
après  la  cessation  de  la  maladie. 

Beaucoup  de  malades  restent  anémiques.  Chez  un  certain  nombre,  les 
crampes  continuent  pendant  la  convalescence.  Chez  d'autres,  une  véritable 
tétanie  se  manifeste  tantöt  dans  les  membres  supérieurs,  tantöt  dans  les  quatre 
membres. 

Elle  peut,  niais  rarement,  s*étendre  aux  muscles  du  tronc;  elle  aurait  méme, 
dans  certains  cas,  atteint  les  muscles  de  la  glotte  et  causé  la  sufTocation. 

En  général,  la  tétanie  cholérique  se  déclare  chez  les  malades  qui  ont  eu  des 
crampes  violentes.  M.  Laveran  rapporte  que,  en  1866,  de  toutes  les  femmes 
récemment  accouchées,  qui  furent  envoyées  k  Thospice  des  Ménages,  pas  une 
n'échappa  k  Tatteinte  de  la  tétanie  cholérique. 

Nous  avons  dé]k  parlé  des  complications  purulentes  et  gangréneuses  pour 
lesquelles  les  convalescents  cholériques  présentent  une  disposition  remar- 
quable.  Gubler  rattachait  ces  furonculoses,  ces  phlegmons  gangréneux,  au 
diabete  glycosurique  particulier  au  cholera.  Aujourd'hui,  avec  les  théories 
récentes,  on  a  plutöt  tendance  k  considérer  ces  complications  comme  des 
infections  secondaires,  k  porte  d*entrée  intestinale. 

Ajoutons  enfin  que  le  cholérique  guéri  n'est  pas  k  l'abri  d'une  nouvelle 
atteinte,  car  le  cholera  ne  confère  pas  Tinmiunité. 

Formes.  —  La  description  que  nous  venons  de  donner  du  cholera  s*ap- 
plique  k  la  majorité  des  cas.  Dans  cette  description  sont  comprises  les  formes 
légères  qu'on  a  nommées  cholérine,  et  qui  sont  caractérisées  par  la  première 
période  ou  diarrhée  prémonitoire.  Dans  ses  formes  atténuées  le  cholera  peul 
donc  se  borner  k  une  simple  diarrhée.  Entre  ces  formes  légères  et  les  formes 
graves  on  observe  tous  les  intermédiaires. 

Mais  il  existe  des  formes  rares,  telles  que  le  cholera  foudroyant  et  le  cholera 
sec.  La  forme  vérilablemcnt  foudroyante  est  exceptionnelle  ;  on  Ta  observée 
aux  Indes  ;  le  cholera  peut  alors  tuer  en  quelques  heures,  par  suite  d'une  véri- 
table sidéraiion  de  l'organisme ;  k  Jessore,  en  1817,  on  voyait,  rapportent  les 
auteurs,  des  hommes  pleins  de  santé  tomber  étourdisdans  larue  et  succomber 
quelques  moments  après. 

Ces  formes  sont  encore  plus  rares  dans  les  épidémies  européennes ;  mais  dans 
certaines  épidémies,  les  formes  rapides  sont  assez  fréquentes.  On  voit  des 
sujets,  atteints  ou  non  de  diarrhée  prémonitoire,  qui  sont  emportés  en  24  heures, 
en  12  heures  et  quelquefois  encore  plus  vite. 

On  donne  le  nom  de  cholera  sec  k  une  forme  dans  laquelle  les  évacuations 
alvines  font  défaut ;  l'exsudation  intestinale  se  produit  bien  dans  ces  cas ;  mais, 
probablement  par  suite  de  paralysie  intestinale,  le  liquide  n'est  pas  rejeté  au 
dehors. 

Diagnostic.  —  Le  cholera  confirmé  ne  présente  en  général  pas  de  diffi- 
culté  dans  son  diagnostic,  qui  d'ailleurs  est  facilité   par  Tépidémicité  de  la 
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maladie.  Mais  il  importe  souvent  de  faire  Ie  diagnostic  avant  Ia  période  algide 
et  il  faut  savoir  distinguer  la  diarrhée  cholériforme  de  nos  pays,  Ie  «  cholera 
nostras  »,  du  cholera  asiatique.  Dans  Ie  cholera  nostras  les  évacuations  sont 
bilieuses,  séreuses,  non  riziformes,  ce  qui  tient  k  Tabsence  de  pelotons  épithé- 
liaux,  il  n'y  a  ni  vomissements,  ni  refroidissement  notable,  et  la  maladie,  essen- 
tiellement  saisonnière,  survient  Ie  plus  souvent  en  été  ou  en  automne  et  ne 
présente  aucune  gravité.  Chez  les  jeunes  enfants,  ces  diarrhées,  qu'on  désigne 
sous  Ie  nom  de  « cholera  infantile  >,  sont  souvent  funestes. 

Lorsqu'on  craint  Tinvasion  d'une  épidémie,  il  peut  être  fort  difficile  de  dire 
si  l'on  se  trouve  en  présence  d'un  cas  de  cholera  nostras  ou  d'un  premier  cas 
de  cholera  indien.  Nous  assistons  k  ces  hésitations  chaque  fois  que  Ie  cholera 
est  k  notre  frontière.  L'examen  bactériologique  des  selles,  par  les  procédés  indi- 
qués  plus  haut,  peut  trancher  Ie  diagnostic  de  quelques  jours. 

Il  faut  se  rappeler  que  Ie  cholera,  en  certains  cas,  présente  des  analogies 
incontestables  avec  la  fièvre  pemicieuse  cholérique  ou  méme  avec  certains 
empoisonnements. 

Dans  un  pays  oü  les  deux  maladies,  paludisme  et  cholera,  sont  endémiques, 
comme  en  Cochinchine  par  exemple,  un  individu  peut  étre  frappe  de  Tune  et 
de  l'autre  maladie  k  la  fois.  On  trouve  les  symptómes  de  Tune  et  Tautre 
infection,enchevêtrés  d*une  fagon  plus  ou  moinsinextricable,etrautopsie  révèle 
la  présence  des  lésions  distinctes  de  Tune  et  Tautre  maladie  spécifique. 

Ou  bien,  dans  un  pays  oü  règne  Ie  cholera,  un  palustre  peut  avoir  des  acces 
revétant  une  forme  spéciale,  résultant  de  la  constitution  épidémique.  Ge  n'est 
pas  du  cholera  palustre,  mais  ce  sont  des  acces  palustres  cholériformes  pemi- 
cieux  OU  intermittents  guérissant  bien  par  Ie  sulfate  de  quinine. 

L'empoisonnement  par  Ie  tartre  stibié  a  une  si  grande  ressemblance  avec  Ie 
cholera  qu'il  a  été  décrit  par  quelques  auteurs  sous  Ie  nom  de  cholera  stibié; 
l'empoisonnement  aigu  par  Tarsenic  ou  par  Ie  sublimé  a  aussi  des  analogies 
avec  Ie  cholera ;  dans  ces  cas  il  existe  des  lésions  de  la  bouche  et  des  lèvres, 
les  vomissements  sont  douloureux,  accompagnés  d'une  sensation  de  brülure  è 
Tépigastre  et  dans  la  bouche,  ils  precedent  les  selles  diarrhéiques,  contrairement 
k  ce  qui  arrive  dans  Ie  cholera ;  les  selles  sont  moins  abondantes  et  ne  prennent 
pas  l'aspect  riziforme.  Dans  les  cas  douteux,  on  fait  recueillir  les  matières 
vomies  et  on  les  soumet  k  un  examen  chimique. 

Pronostic.  —  Étant  donné  Ie  caractère  insidieux  de  la  maladie  et  Timmi- 
nence  constante  d'accidents  funestes,  la  diarrhée  la  plus  légere  en  apparence 
peut  être  tenue,  en  temps  d'épidémie,  comme  Ie  début  d'une  affection  fatale. 
D'autre  part,  il  faut  savoir  qu'è  l'état  Ie  plus  mauvais,  Ie  plus  désespéré  en 
apparence,  peut  succéder  une  sorte  de  résurrection.  Dans  les  réactions  les 
plus  régulières,  des  complications  cérébrales  et  pulmonaires  sont  imminentes. 
Dans  les  réactions  irrégulières,  Ie  pronostic  est  aussi  incertain  que  grave. 

Parmi  les  symptómes  les  plus  défavorables  au  point  de  vue  du  pronostic,  il 
faut  citer  la  violence  des  crampes,  Tangoisse,  Tagitation,  Ie  collapsus  profond 
avec  relêchement  des  sphincters,  la  fréquence  du  pouls  ou  son  absence  k  la 
radiale,  l'anurie,  la  tendance  k  retomber  dans  Talgidité  au  moment  de  la  réac- 
tion,  enfin  Ie  coma,  Ie  délire,  les  convulsions  qui  présagent  toujours  la  mort. 
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L'abondance  des  évacuations,  quand  elles  ne  sont  pas  suivies  d'un  collapsus 
profond,  n'aggrave  pas  Ie  pronostic. 

Au  début  des  épidémies  cholériques  la  mortalité  est  en  moyenne  de  50  k  60 
pour  100,  quelquefois  méme  elle  dépasse  ces  chiffres,  tandis  qu*èla  fin  les  cas 
légers  dominent  et  la  mortalité  diminue  sensiblement,  comme  si  Tagent  paiho- 
gêne  avait  perdu  de  sa  virulence.  Les  enfants  et  les  vieillards,  les  individus 
mal  nourris,  affaiblis,  misérables,  atteints  de  maladies  chroniques,  de  cancer 
de  Tutérus  parexemple,  de  dysenterie  chronique,  les  aliénéset  les  alcooliques, 
succombent  dans  une  tres  forte  proportion. 

Prophylaxie.  —  Deux  choses  sont  nécessaires  au  développement  des 
épidémies  de  cholera :  1*^  Timportation  du  germe  spécifique ;  2®  un  milieu 
favorable  au  développement  de  ce  germe.  En  un  mot,  comme  pour  toute 
question  de  contagion  ou  d*épidémicité,  il  faut  compter  avec  la  graine  et  Ie 
terrain.  Les  mesures  prophylactiques  devronl  donc  avoir  pour  but  :  !•  d'em- 
pécher  rimportation  du  microbe ;  2*  d'écarter  toutes  les  conditions  favorables 
au  développement  et  k  la  dissémination  du  germe,  quand  on  n'aura  pas  pu 
s'opposer  k  son  importation. 

Malgré  les  progrès  incessants  de  Thygiène,  on  peut  répéter  aujourd*hui  ce  que 
disait  M.  Proust  il  y  a  dix  ans  :  «  Vouloir  éteindre  Ie  cholera  dans  son  berceau 
nous  paratt  presque  une  utopie.  Si,  k  Tépoque  actuelle,  Ie  cholera  doit  encore 
trouver  dans  Tlnde  un  développement  presque  forcé,  TEurope,  du  moins,  doit 
être  absolument  préservée,  et  c'est  vers  ses  frontières  que  doiventêtre  reportées 
toutes  les  forces,  toute  la  vigilance  de  Tadministration  sanitaire.  »  (Proust.) 

Pour  les  mesures  sanitaires  k  prendre  contre  les  pèlerinages,  pour  les  règle- 
ments  adoptés  par  la  Conférence  de  Constantinople,  pour  la  description  des 
différents  points  k  défendre  en  Perse,  en  Russie,  sur  la  mer  Caspienne,  enBou- 
kharie,  pour  les  détails  sur  les  établissements  sanitaires  du  littoral  de  la  mer 
Rouge  et  de  TÉgypte,  nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  renvoyer  Ie  lecleur 
au  livre  d'hygiène  de  M.  Proust. 

Si  Ie  cholera  était  toujours  importé  en  Europe  par  la  voie  de  mer,  comme 
la  fièvre  jaune,  on  pourrait  encore  se  fier  aux  quarantaines  de  rigueur,  c'est- 
è-dire  faites  avec  surveillance  et  avec  mise  en  pratique  de  la  désinfection, 
pour  écarter  de  nouvelles  épidémies;  malheureusement  la  voie  de  terre  lui  est 
toujours  ouverte  comme  dans  les  premières  grandes  épidémies,  et  peut-ótrc 
a-t-il  tendance  k  s'acclimater  en  Europe,  comme  on  a  pu  déjè  Ie  constater  k 
plusieurs  reprises.  Les  mesures  quarantenaires,  adoptées  par  la  plupart  des 
nations  européennes,  ont  cependant  leur  utilité,  car  Ie  germe  cholérique,  par 
son  acclimatation  en  Europe,  semblc  perdre  de  son  activité,  tandis  qu'une 
importation  directe  se  faisant  par  la  voie  de  mer,  aujourd'hui  si  rapide,  pour- 
rait nous  faire  assister  k  des  désastres  analogues  k  ceux  des  premières  grandes 
épidémies. 

Mesures  prises  sur  la  frontière  espagnole  en  1890.  —  Les  mesures  prises 
contre  Ie  cholera,  en  1885  et  surtout  en  1890,  k  notre  frontière  espagnole,  ont 
preserve  la  France  de  Tinvasion  du  cholera  qui  sévissait  en  Espagne.  Elles 
peuvent  servir  de  régie  de  conduite  dans  les  épidémies  k  venir.  Il  y  a  Ik  une 
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question  d*actualité  que  nous  devons  trailer  en  détail,  et  nous  ne  pouvons 
mieux  faire  que  de  résumer  les  dispositions  adoptées  par  les  délégués  du 
gouvernement  francais,  MM.  les  D"  Charrin  et  Netter.  Nous  en  emprun- 
terons  la  description  au  mémoire  qu*ils  ont  publié  dans  les  Annales  dhygiène 
(sept.  1890). 

Dès  que  Texistence  du  cholera  a  été  reconnue  en  Espagne,  dans  la  province 
de  Valence,  en  1890,  Ie  gouvernement  francais  s*est  hêté  d*établir  des  postes 
sanitaires  sur  les  frontières  de  terre  et  de  mer.  On  installa  rapidement,  dans 
les  deux  gares  de  Cerbère  et  d'Hendaye,  une  inspection  des  plus  rigoureuses, 
visant  non  seulement  les  voyageurs,  mais  encore  certains  produits  ou  colis  sus- 
pects. A  Cerbère,  Ie  personnel  du  poste  se  compose  de  deux  docteurs  assistés  de 
deux  étudiants.  La  partie  administrative  est  confiée  è  un  commissaire  de  police 
spécial  et  è  ses  inspecteurs  avec  Taide  de  la  douane  et  de  la  gendarmerie. 

Passons  è  l'organisation  matérielle.  Auprès  de  la  salie  de  visite  se  trouve 
Tétuve  è  désinfection  de  la  maison  Herscher,  étuve  envoyée  par  Ie  ministère  de 
rintérieur.  Un  bétiment  enbois,  dans  un  point  tres  aéré  et  suffisamment  isolé, 
est  divisé  k  Tintérieur  en  quatre  pièces  parfaitement  propres.  Dans  Tuned^elles 
on  a  installé  quatre  lits  et  Tespace  permettrait  d'en  augmenter  Ie  nombre  si  la 
chose  devenait  nécessaire.  En  outre  Ie  lazaret  est  pourvu  du  mobilier  néces- 
saire, des  médicaments,  des  solutions  antiseptiques  fortes  et  faibles,  conformé- 
ment  aux  instructions  du  comité  consultatif.  Une  fosse  a  été  creusée  k 
proximité  pour  recevoir  les  déjections  des  malades. 

Comment  fonctionne  Ie  poste? 

Au  moment  de  Tarrivée  des  trains  d'Espagne,  les  voyageurs  sont  obligés  de 
pénétrer  dans  la  gare  par  une  porte  unique.  Un  gardien  les  contraint  de  passer 
un  k  un  devant  Ie  médecin ;  Texamen  porte  sur  Ie  facies  et  au  besoin  sur  Tétat 
de  Ia  langue,  sur  Ie  pouls,  sur  un  interrogatoire  plus  ou  moins  long.  Il  va  sans 
dire  que  si  une  personne  se  présente  comme  suspecte,  on  la  met  k  part  pour 
completer  Texamen.  L*attention  est  partie ulièrement  appelée  sur  les  vomisse- 
ments,  la  diarrhée  et  méme  sur  toutes  les  affections  des  voies  digestives.  Ce 
sont  celles-lè  que  Ton  doit  retenir  au  lazaret.  La  visite  médicale  terminée,  les 
voyageurs  ont  affaire  è  un  sous-inspecteur  du  commissaire  qui,  place  è  une 
table  voisine,  délivre  les  passeports  sanitaires  et  expédie  ceux  qui  sont  destinés 
aux  maires.  Cette  formalité  achevée,  on  procédé  k  la  visite  du  linge :  tout 
linge  sale  est  momentanément  saisi,  on  en  fait  un  paquet  auquel  on  fixe  un 
numero  et  on  remet  au  propriétaire  Ie  numero  correspondant. 

Les  linges  sont  immédiatement  portés  k  Tétuve.  Comme  Theure  des  trains 
est  fixe,  Ie  mécanicien  chauffe  et  préparé  son  appareil  en  prévision  de  la 
désinfection,  de  sorte  que  cette  opération  ne  demande  guère  plus  de 
vingt  minutes.  On  sait  d'ailleurs  dans  nos  laboratoires  que  ce  temps  est  plus 
que  suffisant  pour  que  la  vapeur  humjde  des  autoclaves  détruise  tous  les 
germes,  jusqu'aux  spores  les  plus  résistants.  C'est  sur  ce  modèle  que  sont 
construites  les  étuves  Herscher  qui  fonctionnent  également  dans  nos  höpitaux. 

Cette  désinfection  du  linge  sale  qui  constitue  un  progrès  d'une  grande  effica- 
cilé  mérite  une  surveillance  particuliere,  car  les  personnes  appelées  k  manipuler 
ce  linge  peuvent  se  contaminer  elles-mémes  et  devenir  ainsi  Ie  point  de  départ 
d*un  foyer  épidémique ;  mais  toutes  les  précautions  sont  prises. 
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Les  opéra  tionssanilaireslerminées,  la  douane  procédé  k  sa  visite  habituelle; 
et,  si  elle  découvre  des  objets  suspects,  elle  en  prévient  Ie  commissaire  spécial, 
qui  les  fait  saisir.  Tel  est  dans  ses  grandes  lignes  Ie  fonctionnement  du  poste 
de  Cerbère  k  rarrivée  des  trains. 

D*autres  postes  que  celui  de  Cerbère  avaient  été  organisés  et  fonctionnaient 
d'une  faQon  absolument  analogue.  Leur  importance,  quoique  moindre  quecelle 
de  Cerbère,  est  néanmoins  facile  k  démontrer  par  des  chiffres  :  depuis  un  mois 
les  trois  postes  terrestres  de  Perthus,  de  Bourg-Madame  et  de  Pont-du-Roy 
ont,  rapporte  M.  Charrin,  en  septembre  1890,  délivré  environ  900  passeports. 
Dans  Ie  même  laps  de  temps,  Ie  poste  de  Cerbère  en  distribuait  3  700.  Le 
service  de  santé  a  pris  dans  les  postes  de  Ia  Méditerranée  les  mesures  les  plus 
sévères.  Pas  plus  que  par  la  voie  de  terre,  les  fruits  poussant  au  ras  du  sol, 
les  objets  de  literie,  les  chiffons,  les  peaux,  etc,  ne  peuvent  pénétrer. 

Ces  dispositions  rapidement  résumées  dans  leur  ensemble  se  distinguent  par 
ce  fait  que  les  voyageurs  ne  subissent  ni  vexations,  ni  perte  de  temps;  elles 
réalisent  deux  véritablesprogrès:  Tétablissement  desétuves  pour  la  désinfection 
du  linge  sale,  d'une  part,  et  la  formalité  du  doublé  passeport,  d*autre  part.  Le 
voyageur  qui  franchit  la  frontière  peut  en  apparence  étre  bien  portant,  tout  en 
étant  en  incubation  de  cholera.  La  maladie  peut  se  déclarer  une  fois  qu*il  a 
pénétré  dans  l'intérieur,  et,  comme  on  est  prévenu  de  son  arrivée,  il  devienlplus 
facile,  le  cas  échéant,  de  prendre  toutes  les  mesures  nécessaires  pour  circon- 
scrire  le  fléau. 

Lorsque  le  passager  omet  de  remettre  son  passeport,  son  arrivée  n'en  est  pas 
moins  connue,  puisque  le  maire  est  prévenu  directement  par  le  poste  frontière. 
Si  ce  voyageur  descend  en  route,  les  chefs  de  train  et  les  chefs  de  gare  sont 
tenus,  par  ordre  ministeriel,  de  faire  savoir  la  chose  aux  autorités  compétentes. 

Ajoutons  que  l'appréciation  des  nations  voisines  fut  tres  favorable  aux 
dispositions  adoptécs  et  que  nombre  de  joumaux  espagnols  déclarèrent  que 
la  Franco  avait  trouvé  le  moyen  de  faire  vile  et  bien. 

Dans  un  mémoire  publié  k  la  même  époque  dans  les  mêmes  annales  d'liy- 
giène  (septembre  1890),  M.  Nellor  rappelle  les  mesures  analogues  prises  en 
1885,  sous  la  direclion  de  MM.  Ballet  et  Charrin.  Elles  furent  main tenues  par 
lui  en  1890  k  ïlendaye  et  k  la  partie  occidentale  de  la  frontière  d'Espagne, 
mais  avec  les  modifications  importantes,  qui  se  résument  dans  les  deux  termes 
suivants  :  1"  emploi  aussi  frequent  que  possible,  pour  la  désinfection,  des  étuves 
Herscher  k  vapeur  sous  pression ;  2°  création  du  service  d'informalion  per- 
meltant  de  signaler  Tarrivée  de  tout  voyageur  venu  d'Espagne,  et  de  surveiller 
son  étal  de  santé  au  poinl  d'arrivée,  pendant  les  cinq  premiers  jours. 

Le  véhicule  du  cholera  paraissant  être  presque  exclusivement  les  déjections 
q  «1  sont  transportées  par  les  linges,  vêtements,  etc,  l'utilité  de  l'étuve  a 
désinfection  n'a  guère  besoin  d'être  commentée.  Nous  n*insisterons  pas  davan- 
lage  sur  le  progrès  essentiel  constitué  par  le  service  d*informations  aux  mairies. 

Les  postes  sanitaires  sont  également  établis,  suivant  les  besoins  et  Timpor- 
tance  de  la  circulation,  sur  les  routes  carrossables  et  même  en  d'autres  poinis 
oü  n'existent  que  des  chemins  muletiers  et  des  sentiers  qui  en  1885  et  en  1890, 
sur  la  frontière  espagnole,  furent  surveillés  seulement  par  le  personnel  des 
douanes  ou  de  la  gendarmerie. 
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Il  y  a  loin,  dit  M.  Netter  en  terminant  son  mémoire,  de  ces  mesures  aux 
quarantaines  rigoureuses  prescrites  en  1884  par  Ie  gouvernement  espagnol, 
alors  que  Ie  cholera  existait  en  France,  quarantaines  établies  encore  en  sep- 
iembre  1890  par  Ie  gouvernement  portugais,  et  cependant  les  mesures  que  nous 
venons  d'indiquer  répondent  bien  plus  aux  indications  que  Ton  peut  aujourd'hui 
tirer  de  nos  connaissances  sur  Ie  mode  de  transmission  et  de  propagation  des 
maladies  infectie uses. 

CONCLUSION  DU  RaPPORT  DU  CONSEIL  D*HYG1ÈNE  DE  LA    SeINE.  —  CitODS  enfin, 

pour  clore  cette  question  d'hygiène  publique,  les  conclusions  du  rapport  sur 
les  mesures  k  prendre  en  cas  d*épidémie  cholérique,  lu  par  M.  Ie  docteur 
Dujardin-Beaumetz  au  Conseil  d'hygiène  publique  et  de  salubrité  de  la  Seine 
et  approuvé  dans  sa  séance  du  18  juillet  1890. 

La  Commission  demande  que  toutes  les  mesures  prisesen  1884  soient  main- 
tenues.  Elle  insiste  particulièrement  sur  les  points  suivants  : 

1*^  Nécessité  de  connaltre  Ie  plus  promptement  possible  les  cas  de  cholera; 

2«  Création  d'un  corps  de  médecins  délégués  ayant  pour  mission  de  constater 
la  réalité  et  la  gravité  de  la  maladie  qui  leur  est  signalée  et  de  veiller  k  Texé- 
cution  rigoureuse  des  mesures  de  désinfection ; 

3*  Pour  la  désinfection  qui  a  trait  au  malade  et  aux  personnes  qui  Tentourent, 
usage  exclusif  du  sulfate  de  cuivre,  qui  sera  mis  k  la  disposition  du  public  pour 
faire  des  solutions  fortes  et  des  solutions  faibles  qui  devront  servir  k  la 
désinfection  des  déjections  (vomissements  et  matières  fécales),  des  linges 
souillés  par  Ie  malade,  au  lavage  de  la  figure  et  des  mains; 

A^  Pour  la  désinfection  des  locaux  contaminés,  maintien  et  augmentation 
des  escouades  de  désinfecteurs;  création  d'un  inspecteur  chargé  de  vérifier  si 
ces  désinfections  ont  été  bien  pratiquées.  Cette  désinfection  se  fera  avec  l'acide 
sulfureux  provenant  de  la  combustion  du  soufre,  avec  des  lotions  au  sublimé 
pour  les  lavages  et  enfln  k  Taide  d'étuves  mobiles  pour  les  objets  de  literie  et 
les  linges  ayant  été  en  contact  avec  Ie  malade ;  acquisition  immédiate  de  dix 
étuves  pour  les  vingt  arrondissements  de  Paris ; 

5<^  Transport  des  malades  k  Faide  de  voitures  spéciales,  chauffées  pendant 
Ie  transport  et  désinfectées  aussitöt  après; 

6<»  Évacuation  des  maisons  et  particulièrement  des  gamis  oü  se  sont  déclarés 
des  cas  de  cholera ; 

7*  Création  de  services  spéciaux  isolés  dans  les  höpitaux  de  Paris  désignés  k 
eet  effet.  Ces  services  devront  être  indiqués  dès  aujourd'hui  et  Ie  personnel 
appelé  k  soigner  les  malades  sera  instruit  des  mesures  prophylactiques  qu*il 
doit  prendre  pour  éviter  les  atteintes  du  mal; 

8«  Enfin,  exécution  scrupuleuse  de  toutes  les  mesures  d'hygiène  privée  et 
publique  qui  maintiennent  la  salubrité  de  la  ville.  De  Teau  salubre  devra  êtro 
donnée  k  toute  la  population. 

Telles  sont  les  conclusions  qui  résument  les  mesures  prescrites  par  Ie  Comité 
d'hygiène.  Il  nous  semble,  après  cela,  inutile  d'ajouter  que,  lorsque  Ie  cholera 
règne  dans  un  pays,  il  faut,  suivant  l'usage  adopté  depuis  longtemps  déjè, 

TRAITE  DB  MÉOBCINB.  —  I.  50 


930  CHOLERA. 

défendre  les  grands  rassemblements  comme  les  foires,  les  pèlerinages,  etc.,  qui 
favorisent  la  dissémination  des  épidémies. 

Disons  enfin  que  Thygiène  individuelle  a  une  grande  importance ;  on  évitera 
les  exces,  les  faiigues  de  toute  sorie ;  les  moindres  indispositions  seront  iraiiées 
rapidemeni,  surtout  s'il  s'agit  de  diarrhées.  On  doit  être  prévenu  de  rimpor- 
tance  qu*il  y  a  è  soigner  la  diarrhée  prémonitoire  sans  atiendre  que  Ie  cholera 
se  confirme. 

Nous  mentionnerons  seulement  pour  mémoire  les  vaccinations  de  Ferran  en 
Espagne,  dont  la  mission  composée  de  MM.  Brouardel,  Charrin  et  AlbarraD 
a  fait  justice. 

Traitement. 

Il  n'existe  pas  de  spécifique  du  cholera  et  contre  cette  maladie  on  doit 
instiluer  une  thérapeutique  variant  suivant  les  périodes.  C*est  la  période  algide 
qui  nécessitc  Tintervention  la  plus  énergique ;  c*est  contre  elle  que  nous  pos- 
sédons  la  médication  la  plus  rationnelle. 

jo  Période  de  débnt.  —  On  doit  se  garder  de  négliger  la  maladie  è  cette 
période,  car  il  suffit  parfois  d*enrayer  la  diarrhée  prémonitoire,  pour  prévenir 
1'attaque  proprement  dite. 

Le  laudanum  k  la  dose  de  10  k  50  gouttes  dans  les  24  heures,  soit  eo 
potion,  soit  en  lavement,  est  le  medicament  lemieux  indiqué.  On  peuty  ajouter 
un  lavement  de  4  grammes  d'extrait  de  ratanhia,  ou  prescrire  le  sous-nitrate  de 
bismuth,  ou  mieux  encore  le  salicylate  de  bismuth  k  la  dose  de  8  k  10  grammes 
en  24  heures  et  par  paquets  de  1  gramme,  si  la  diarrhée  est  persistante. 

Si  l'embarras  gastrique  est  Irès  marquë,  on  peut  employer  la  poudre  d'ipé- 
cacuanha  è  la  dose  de  l8%50  k  2  grammes  par  jour. 

Les  infusions  aromatiqucs  complèlcnt  Ic  traitement. 

2*  Période  d^état.  —  Les  médicaments  trouvent  k  leur  action,  pendant  ceiie 
période,  un  obsiaclc  sérieux  dans  la  grande  quaniité  de  liquide  qui  emplit 
linlcsiin,  dans  la  présence  du  chlorure  de  sodium  en  dissolution  qui  les 
dënature,  et  dans  les  vomissemenls  qui  les  rejetient  presque  immédiatement 
après  leur  ingesiion.  11  nc  faut  donc  pas  compter  sur  Tefficacité  des  médi- 
caments qui  doivent  agir  spécialement  par  leur  action  sur  la  muqueuse 
intestinale,  et  Ton  doit  se  préoccupcr  de  leur  accumulation  possible  dans  le 
tube  digestif. 

Les  purgalifs  doivent  étre  rejetés. 

L'opium  peut  encore  rendre  de  grands  services,  soit  sous  forme  de  lauda- 
num administré  k  la  dose  de  15  ^  40  gouttes  en  24  heures,  soit  sous  forme 
d'injections  sous-cutanées  de  morphine,  par  doses  de  1  centigramme. 

L'emploi  du  calomel,  vanté  par  quclques  médecins,  est  rejetéparM.  Hayem, 
qui  redoute  son  contact  avcc  le  chlorure  de  sodium  du  contenu  intestinal. 

Le  salicylate  de  bismuth  peut  encore  donner  k  cette  période  de  bons  résul- 
lats. 
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Les  boissons  glacées,  telles  que  l*eau  de  Vichy  frappée,doiyentêtredonnées 
souvent  et  è  petites  doses  si  les  vomissements  sont  abondants.  L'eau  albumi- 
neuse,  Ie  thé  alcoolisë  et  k  la  température  de  la  chambre,  sont  spécialement 
indiqués  chez  les  malades  qui  ont  peu  de  vomissements  et  beaucoup  de 
diarrhée. 

5«  Période  de  collapsus  algide  et  asphyziqne.  —  L*indication  formelle  du 
traitement  de  cette  période  est,  comme  Ie  dit  M.  Hayem,  de  provoquer  la 
réaction  et  de  ramener  la  circulation  et  Thématose. 

Par  suite  d'une  transsudation  intestinale  énorme,  la  masse  totale  du  sang  a 
été  en  effet  notablement  diminuée  et  ce  sang  de  venu  épais  circule  avec  peine, 
ne  s'hématosant  plus  et  se  surchargeant  d'acide  carbonique ;  en  méme  temps 
Ie  coeur  tombe  en  état  d*adynamie.  Il  faut  donc  empêcher  chez  Ie  malade  Ia 
mort  qui  se  préparé  par  arrêt  de  circulation  et  par  asphyxie.  Trois  methodes, 
dit  M.  Hayem,  ont  étéproposées  :  la  methode  externe  ou  révulsive^  la  methode 
interne  ou  médica/menteuse^  la  methode  chirurgicale  ou  par  action  directe  sur 
Ie  sang. 

(a).  METHODE  RÉvuLSivE.  —  La  chaleur  et  Ie  froid  ont  été  tour  k  tour  utilisés 
comme  moyens  révulsifs.  La  chaleur  a  été  employee  sous  forme  de  briques 
chaudes  aux  pieds,  de  frictions  sèches  èla  brosse  ou  au  gant  de  erin.  de  fric- 
üons  humides  avec  de  la  flanelle  imbibée  d*eau-de-vie  ou  de  vinaigre  camphré, 
sous  forme  encore  de  bains  chauds  ou  de  boissons  chaudes. 

Le  froid  sous  forme  d'hydrothérapie  a  été  utilisé  d*abord  dans  quelques  villes 
d'Orient  et  plus  tard  en  Europe  pendant  Tépidémie  de  1832,  mais  Teau  froide 
appliquée  k  Textérieur  n'a  jamais  été  une  methode  de  choix  dans  le  traitement 
du  cholera.  Le  froid  a  encore  été  appliqué  k  Tintérieur  et  k  Textérieur  sous 
forme  d'eau  et  de  glacé.  VurticcUion  a  été  vantée  par  M.  Mesnet. 

(6).    METHODE   INTERNE   OU  MÉDICAMENTEUSE.   —  LcS  boisSOUS  StimulauteS  SOUt 

particulièrement  indiquëes  sous  forme  de  thé,  de  camomille,  de  menthe,  de 
mélisse,  de  punch,  de  café. 

Les  stimulants  diffusibles,  tels  que  Tacétate  d'ammoniaque  k  la  dose  de  8  ü 
10  grammes,  Téther  k  Ia  dose  de  1  è  2  grammes,  sont  en  général  conseillés. 

L'éther  en  injection,  k  cette  période,  est,  suivant  M.  Hayem,  plus  nuisible 
qu*utile,  enproduisant  une  certaine  excitation  du  coeur  et  en  épuisant  un  organe 
dont  les  forces  doivent  étre  ménagées. 

L*intervention  médicamenteuse  proprement  dite  è  cette  période  est  donc  pure- 
ment  illusoire. 

Le  gavage  par  teau,  qui  consiste  k  faire  ingérer  coup  sur  coup  et  d'une  faQon 
presque  continue,  pendant  plusieurs  heures,  une  grande  quantité  d*eau  et  k 
faire  de  la  sorte  pénétrer  dans  Ie  sang  une  partie  de  Teau  perdue  paria  trans- 
sudation intestinale,  paratt  dans  certainscasdonner  de  bons  résultats  (Hayem). 
Cette  methode,  d'ailleurs  fort  ancienne,  a  été  remise  en  honneur  par  M.  Netter 
(1874). 

De  grands  lavements  d'eau  donnés  avec  une  longue  canule  ont  été  préco- 
nisds  par  Lizars  (d'Édimbourg,  1832). 
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doit  lo  plus  fixer  notre  atteDtion. 

En  18SS,  UD  médecÏD  écouuB,  Th  Latta,  pOM  Ie  pi 
et  précise  rindication  de  rinjecUoD  mtra-Teineiue  et 
les  veines  de  ses  malades  de  Teau  salëe  pour  diluer  Ie' 

La  möme  aimée,  Hagendie  en  France  fit  trois  essaü 
intra-Teineuse  de  sénim  artificiel. 

Penonne  nc  cnil  &  1'efficaeité  de  ca  nouTean  tnï 
tomba  dans  l'oubli,  donl  il  devait  aortir  uu  instant,  en 
aoy,  en  1888  avec  Lorain,  et  en  1873  avec  M.  Dujardïi 

OnpeutdirecependBnt,avecM.Hayein,  qn'&rapparit 
en  1884,  Ia  question  des  injections  intra-voineuses  l 
Tavait  laissée  Latfa. 

C'est  Ie  mérite  de  11.  Hajem  d'avoir  Cait  cetle  qneati' 
en  methode  cette  applicatioo  des  injections  intra-veint 
les  documents  sur  ce  sujet  dans  son  livre  publié  en  18 
cholera  (•). 

Ces  injections  aont  très  bien  supportëes  et  les  eipéri 
ont  montré  qu'on  pouvait,  chez  Ie  chien,  doubler  Ia  mi 
de  1'eau,  aans  produire  autre  chose  que  des  troublei 
impoiiance. 

En  diluaot  te  sang  avec  des  liquides  appropritfa,  on  ] 
des  tisaus  en  leur  restiluant  l'eau  qu'ils  ont  perdne,  ot 
tions  importantes,  od  rel&ve  la  tension  BBognine  et 
reprendn  sod  cours  et  de  sliématoser,  on  Eait  ceaser 
calorique  et  on  ranime  les  écbanges  nutritift,  uifin  oi 
abdominale,  dans  laquelle  la  masse  sanguine  ae  trou 
(Hayem).  Nous  ajouterons  qu'en  faïsanl  ainsi  Ie  lavaj 
encore  è  uoe  autre  indicalion,  celte  de  débarrasser  U 
toxines  d' origine  microbieDne  élaborées  dans  fintestin 
tioD  qui  s'éliminent  mal,  par  suite  de  I'altération  du  lil 

Liquide  a  injecler.  —  On  doit  Be  servir  d'un  serum 
lange  de  sulfate  de  soude  et  de  chlorure  de  sodium 
doonent  un  liquide  qui  conserve  parfaitemeut  les  ëlénu 

La  formule  dont  s'esl  servi  M.  Haycm  est  la  suivante 


Eau  diBtillie 

Chlorure  de  sodium  pur.  . 
SuKste  de  BOude  . 


Température  du  liquide.  —  EUe  doit  ötre  Toisine  de 
et  osciller  entre  38"  A  43'  et  m£me  W  cenligrades,  sui^ 
rectale  du  malade  est  algide  ou  au-deBsus  de  58*. 

Doses  a  injecter.  —  La  dose  doit  Clre  de  2  Utres  h  2  I 
en  un  seul  coup  eten  un  quart d'heure. 
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Manuel  opératoire.  —  L*appareil  k  chasser  esl  indifférent.  On  peut  se  servir, 
comme  M.  Hayem,  d*une  petite  pompe  en  caoutchouc  aspirante  d'un  cóté,  fou- 
lante  de  Tautre,  analogue  k  celle  des  irrigateurs  et  construitc  chez  Galante. 

Si  nous  avions  pareille  injection  k  pratiquer,  nous  donnerions  la  préférence  k 
une  sorte  de  siphon  qui  laisserait  pénétrer  Ie  liquide  dans  la  veine  d'une  ma- 
niere continue,  et  dont  les  différentes  parties,  contenant  et  contenu,  pourraient 
être  stérilisées  d'une  fagon  parfaite. 

Le  liquide  doit  en  effet  étre  stérilisé  au  moins  k  Teau  bouillante,  ainsi  que  Ie 
vase  qui  le  contient  et  les  ajutages  par  lesquels  il  passé ;  il  ne  doit  pas  contenir 
de  particules  solides,  et  pour  cela  il  doit  être  filtré  au  préalable  sur  triple  papier 
de  Berzélius ;  il  ne  doit  pas  être  mélange  d*air. 

On  choisit  une  veine  apparente  au  pli  du  coude  ou  k  son  défaut  la  saphène 

La  peau  soulevée  avec  Ia  pince  au  niveau  de  la  veine  est  coupée  d*un  coup 
de  ciseaux  qui  produit  une  incision  transversale  en  V  obtus.  On  coupe  de  méme 
Taponévrose,  puis  la  gaine  vasculaire,  de  sorte  que  la  paroi  veineuse  apparalt 
bien  k  nu,  au  fond  de  la  plaie.  On  saisit  cette  paroi  avec  la  pince,  on  Tincise 
et,  abandonnant  alors  les  ciseaux  sans  Idcher  la  paroi  veineuse,  on  prend  la 
canule  que  Ton  enfonce  dans  la  veine  maintenue  ouverte,  en  laissant  échapper 
un  peu  de  sang.  Il  ne  reste  plus  qu*è  amorcer  avec  soin  Tappareil  et  k  injecter 
doucement. 

Effets  de  la  transfusion.  —  {a)  Effets  immédiats.  —  On  croit  assister,  dit 
M.  Hayem,  k  une  vraie  résurrection.  La  connaissance  revient,  la  contracture 
disparaltet  lemalade  éprouve  une  véritable  sensation  de  bien-êlre.  En  général, 
le  pouls  redevienl  assez  large  et  en  général  dicrote.  Au  début  de  Fopération,  la 
dyspnée  et  l'oppressionsont  souvent  exagérées,  mais  déjè,  avant  la  fin  de  Topé* 
ration,  la  respiration  devient  ample,  profonde  et  reguliere;  la  teinte  cyaniquo 
disparatt  rapidement.  La  tcmpérature  baisse  immédiatement,  si  elle  était  au- 
dessus  de  58^  avant  la  transfusion ;  elle  s*élève  si  la  tcmpérature  était  inférieuro 
k  37®.  La  plupart  des  malades  sont  pris  de  frissons  pendant  le  cours  même  de 
Topération,  ou  immédiatement  après.  La  réapparition  des  urines  est  un  fait 
consécuiif  plutöt  qu'immédiat.  Dans  les  cas  les  plus  favorables,  M.  Hayem  n*a 
constaté  la  première  miction  que  douze  heures  environ  après  Topération. 

(6)  Effets  éloignés,  —  Dans  les  cas  favorables,  Tinjection  intra-veineuse  déter- 
mine  une  réaction  franche,  soutenue,  définitive.  En  quelques  heures  les  phé- 
nomènes  de  Tattaque  sont  arrétés. 

Les  phénomènes  gastro-intestinaux  sont  presque  toujours  amendés ;  parfois 
ils  cessent  définitivement  en  Tespace  de  24  heures.  M.  Hayem  attribue  eet  heu- 
reux  résultat  k  Tintroduction  du  sulfate  de  soude  dass  les  liquides  d*injection. 

La  miction  ne  revient  pas  immédiatement.  Les  premières  urines  apparaissent 
rarement  avant  24  heures;  elles  sont  claires,  de  coloration  normale,  mais  con- 
tiennent  le  plus  souvent  un  peu  d*albumine. 

Les  cas  de  réaction  franche  et  durable  après  une  seule  injection  ne  sont 
malheureusement  pas  les  plus  fréquents.  L'algidité  peut  reparaltre  et  les  phé- 
nomènes gastro-intestinaux  poursuivre  leur  cours.  Alors  se  pose  la  questionde 
retransfusions. 
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Retbansfusions.  —  Lette  renouTelait  les  doses  d'i 
(luction  d'une  réaction  définilive.  Dans  un  cas,  en 
!>  kil.  240  d'une  solution  saline.  Wealherill,  en  13  heui 
jccterlCkil.980de  solution  saline.  La  methode  de  La 
ne  pouvoir  amener  de  guérisons  que  dans  les  cas  oü 
lai^ement. 

M.  Haycm  s'est  contenté  de  transfuser  ses  malades 
ment,  grllce,  dil-il,  k  l'addition  de  eulfate  de  soude, 
d'injection. 

Une  seconde  transfusion  doil  être  faite  sens  retard  '. 
de  nouveau  insensible  ou  mfime  seulement  filiforme.  I 
cation  de  la  deuxième  transfusion  ne  peut  guëre  se  po 
la  première  opération. 

L'ancienneté  du  collapsus algide,re1gidité centrale,! 
Bont  autant  de  conditions  défavorables  au  succes  dt 
que  ce  sont  autant  de  facteurs  de  graTJté  de  la  maladi< 
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ont  avance  que  les  injections  intra-veineuses  deveiei 
désespérés,  maia  il  est  difBcile  de  définir  ce  que  l'on 
de  cas.  Moins  la  période  de  stase  algïde  aura  duré,  plu 
d'aprés  M.  Hayem.  Aussi,  pour  lui,  ne  faut-il  pas  ter 
d'un  moyen  aussi  inolTeDsif  que  la  sai^ée.  ■  Le  cholé 
qui  s'accommode  de  demi-mesures  el  de  tergiversati 
dcvient  impossible  k  compter,  il  faut,  sans  attendrè 
tiquer  le  transfusion, 

Chez  la  femme  et  chez  les  jeunes  enfants,  les  veim 
que  l'opération  devicnt  impossible.  M.  Hayem  a  propc 
l'injcction  intra-pórilonéale.  Dans  un  cas,  chez  unenl 
Dullocq,  nc  trouvant  pas  la  veine,  crut  bJcn  faire  en  oi 
pour  y  plucer  la  canule.  On  pourrait,  dans  ces  cas  difïi 
danR  Ic  Lissu  cellulaire  de  la  peau  de  l'abdomen,  par  < 
d'une  grande  quantité  de  liquide  se  fait  avec  rapiditi 
procédé  avec  succes,  dansplusieurs  cas  de  maladies 

Inefficacité  de  l'antisepsie  intestinale.  —  Conlre 
1'inteslin,  il  semble  tt  première  vuc  que  rantisepsie  i 
agcnts  insolubles,  suivant  la  methode  de  M.  Boucl 
résultats  saLisfaisants.  L'expérience  ne  répond  pas  ö  c 
l'épiilémie  de  1884,  M.  Bouchard  a  essayé  sans  succè 
testin  avec  l'iodoforme  et  la  naphtaline,  donnés  aux  dt 
<lons  la  fiévre  typhoïde. 

Lowcnlhal,  après  essais  sur  les  animaux,  a  proposé 
Iraitcment  du  cholera,  mais  l'eflicacité  de  ce  remèdt 
prohléinalique  Le  salo)  est,  cd  tout  cas,  sans  action 
nostras. 

ESSAI  A  FAIRE  DE   L'ACmE  LACTIQUE.  L'acidc    Uctic 
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5  è  15  grammes  par  jour,  sous  forme  de  limonade,  suivant  la  formule  de 
M .  Hayem  ('),  serail  k  essayer  dans  Ie  cholera  indien. 

M.  Hayem  (*)  a  rapporté  trois  guérisons  de  cholera  nostras  par  l'emploi  de 
Tacide  lactique.  Un  de  ces  cas  lui  avait  été  communiqué  par  M.  ChauiTard.En 
cas  d'épidémie  cholérique,  M.  Hayem  dit  qu*il  n*hésiterait  pas  k  employer  Ie  plus 
lAt  possible  Tacide  lactique  k  la  dose  de  15  è  20  grammes  dans  les  24  heures. 
Il  dit  méme  qu*il  Femploierait  comme  prophylactique  k  la  dose  de  4  èi  6  grammes 
par  jour. 

Période  de  röaction.  —  Lorsqu'elle  estfranche  et  normale,  on  n'a  plusqu'è 
combattre  les  quelques  phénomènes  gastro-intestinaux  pouvant  encore  per- 
sister, et  par  les  moyens  déjè  indiqués. 

En  cas  de  réaction  grave,  irreguliere  et  compliquée,  il  faut  chercher  k  ré- 
veiller  Taction  du  système  nerveux  par  Talcool,  la  cafóine,  les  injections  d*éther, 
rhydrothérapie,  et  essayer  de  favoriser  par  tous  les  moyens  possibles  la  reprise 
des  fonctions  rénales  et  hépatiques. 

En  résumé,  contre  Ie  cholera  nous  avons  k  opposer  une  methode  banale 
empirique  dans  laquelle  entrent  l'opium  et  les  différents  agents  de  la  médi- 
cation  slimulante  et  révulsive ;  nous  avons,  d*autre  part,  une  methode  ration- 
nelle,  celle  de  la  transfusion,  remise  en  honneur  etperfectionnée  par  M.  Hayem, 
lors  de  la  demière  épidémie  parisienne. 

Sur  90  malades  transfusés  par  M.  Hayem,  27  seulement,  c'est-è-dire  environ 
30  pour  100,  ont  été  guéris.  D*après  cette  statistique,  ce  mode  de  traitement 
paralt,  k  première  vue ,  d*une  valeur  contestable ,  mais  il  faut  savoir  que  les 
27  malades  guéris  étaient  pour  la  plupart  dans  un  état  grave  au  moment  de 
Topération  et  qu*aucun  mode  de  traitement  ne  paraissait  avoir  la  moindre 
chance  de  réussir. 

Certes,  cette  methode  n*a  pas  encore  fait  complètement  ses  preuves  et 
Ton  ne  peut  ériger  un  système  sur  une  seule  statistique,  mais  il  faut 
retenir  que  ce  mode  de  traitement  est  absolument  inoffensif,  qu*il  est  parfaite- 
ment  rationnel,  qu*il  ressuscite  quelquefois  d*une  fa^on  vraiment  miraculeuse 
des  malades  en  état  de  cadavérisation,  que  si  ces  bons  effets  sont  souvent  pas- 
sagers,  ils  sont  parfois  durables.  C*en  est  assez  pour  que  nous  connaissions  la 
technique  de  cette  methode  et  pour  que  nous  soyons  préts  k  tenter  son  appli- 
cation,  si  Ie  cholera  éclate  de  nouveau  dans  notre  pays. 

O  Eau SOO  grammes. 

Sirop  de  sucre 200       — 

Acide  lactique De  10    è    15       — 

A  boire  par  demi-verres  en  dehors  des  rcpas. 

(*)  Hatem,  Soc.  méd,  des  hópil.,  27  juin  1890 
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CHOLERA    EUROPEEN 

(cholera  nostras) 

Il  simule  de  lous  poinls  Ie  cholera  asiatique ;  il  survient  dans  nos  contrées 
surtout  k  la  fin  de  Téié,  peut  se  présenter  en  général  k  Tétat  sporadique,  mais 
peut  revêtir  la  forme  épidémique. 

La  maladie  survient  Ie  plus  souvent,  «  comme  un  accident  provoqué  par 
rimpression  brusque  de  Tair  froid,  ou  Tingestion  de  boissons  glacées  sur  des 
personncs  soumises  è  des  chaleurs  violentes.  »  (Laveran.) 

La  symptomatologie  est  celle  du  cholera  asiatique  ;  nous  n'y  reviendrons  pas. 
La  réaction  ne  s'accompagne  pas  des  phénoraènes  inflammatoires  si  graves 
que  Ton  obscrve  dans  Ie  cholera  asiatique.  Lorsque  la  maladie  se  terminc 
exceptionnellement  par  la  mort,  c'est  par  Taccroissement  progressif  des  acci- 
dcnts  de  collapsus  chez  les  personnes  affaiblies  par  une  maladie  antérieure 
(Griesinger).  En  général,  la  maladie  dure  peu  de  temps,  de  24  a  48  heures, 
puis  la  convalescence  survient,  laissant  souvent  pendant  des  semaines  un 
sentiment  d*extrême  faiblesse. 

La  mort  est  exceptionnelle  chez  Tadulte ;  on  ne  peut  la  voir  survenir  que 
chez  les  débilités,  les  enfants,  les  vieillards. 

Cette  maladie  est  interessante  en  raison  des  questions  qu'a  soulevées  son 
étiologie. 

Certains  médecins,  et  notamment  M.  J.  Guërin,  ont  soutenu,  on  Ie  sait,  que 
Ie  cholera  nostras  était  de  même  nature  que  Ie  cholera  indien.  L'opinion  de 
M.  Guérin  a  élé  résumée  de  Ia  faQon  suivante  par  M.  Besnier,  dans  Ie  discours 
prononcé  par  lui  k  l'Académie  de  médecine,  Ie  29  juillet  1884  : 

€  Lc  cholera  est  Ie  même  sous  toutcs  les  latitudes.  Les  cas  isolés  que  nous 
observons  chaque  année,  k  Tépoque  des  grandes  chaleurs,  sonl  identiques  è 
ceux  que  Ton  conslale  sur  les  bords  du  Gange,  c'est  la  même  maiadie  que  cellc 
qui  sévit  dans  l'Inde,  et  qui,  quatre  fois  déja,  a  passé  comme  un  torrenl 
sur  TEurope.  » 

€  Suivant  M.  J.  Guérin,  Ie  cholera  n'est  jamais  importé :  il  nait  sur  place, 
sous  rinfluence  de  conditions  dont  Fensemble  conslitue  ce  qu'on  désignail 
jadis,  ce  que  quelqucs  médecins  désignent  encore  aujourd'hui  sous  la  dénomi- 
nation  de...  constitution  médicalc.  Il  est  précédé  par  des  diarrhées  qui  n*on 
sont  que  l'expression  atténuée  et  suit  les  lois  d\me  évolution  irreguliere  dans 
ses  difTérentes  phases  épidémiques.  » 

Cette  theorie  ne  résiste  pas  k  l'examen  des  faits,  et  la  bacteriologie  semble 
d'ailleurs,  en  ces  dernières  années,  avoir  tranche  Ie  différend. 

Le  bacille  en  virgulc,  rencontre  en  1884  par  Finkier  et  Prior  dans  les  selles 
d'individus  atteints  de  cholera  nostras,  a  bicn  une  forme  en  virgule,  mais  cette 
forme  n'est  que  passagere.  Koch  a,  d'autre  part,  démontré  que  la  culture  sur 
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gelatine  par  piqQre  établit  une  différence  radicale  entre  ce  microbe  et  celui 
découvert  par  lui. 

c  Cultivée  dans  les  mêmes  conditions  que  les  bacilles  de  Koch,  ils  ont  pour 
résultat  de  former,  déjè  après  48  heures,  un  canal  assez  gros  ressemblant  k  un 
sac  rempli  par  un  liquide  trouble. 

c  Après  24  heures,  la  liquéfaciion  atteini  les  parois  du  tube ;  la  partie  supé- 
rieure de  la  gelatine  est  presque  entièrement  liquéfiée,  et  la  partie  profonde  du 
canal  s'est  élargie  en  proportion.  »(Flügge.) 

La  réaction  colorante  connue  sous  Ie  nom  de  Cholera-Roth,  et  dont  nous 
avons  parlé  plus  haut,  donne  encore  un  signe  différentiel  tout  k  fait  caracté- 
ristique. 

Hueppe  (*),  dans  un  cas  mortel,  a  incriminé  Ie  subtilis. 

Tout  récemment,  MM.  Gilbert  et  Girode  ('),  dans  trois  cas  de  cholera  nostras, 
ont  isolé  Ie  hacteriura  coli  commune.  Dans  un  cas,  ce  bacille  fut  retrouvé 
dans  Ie  liquide  céphalo-rachidien,  dans  Ie  liquide  pleural,  dans  Ie  sang  de  la 
rate  et  du  foie.  Chez  Ie  cobaye,  ils  ont  déterminé,  par  simple  ingestion  de  ce 
bacille,  un  cholera  nostras  expérimental. 

Les  boissons  glacées,  les  eaux  gazcuses,  Topium  sont  indiqués,  comme  dans 
Ie  cholera  asiatique. 

Nous  avons  vu  plus  haut  que  Tacide  lactique,  administré  suivant  la 
methode  de  M.  Hayem,  pouvait  donner  de  bons  résultats. 


CHAPITRE  V 


LA   FIÈVRE  JAUNE 


Synonymie  :  Typhus  amaril^  typhus  ictérode^  typhus  cTAmérique;  en  espa- 
gnol,  vomito  negro;  en  anglais,  jellow  f  ever;  en  allemand,  gelbfieber. 

Historique.  —  Géographie.  —  La  fièvre  jaune  est  une  maladie  infec- 
tieuse,  endémo-épidémique.  Elle  a  pour  foyer  principal  Ie  golfe  du  Mexiquc 
comme  Ie  cholera  a  pour  lieu  d'origine  THindoustan.  Cest  une  des  trois 
grandes  plaies  de  Thumanité.  La  peste,  qui  est  la  plus  ancienne,  tend  k  dis- 
parattre,  Ie  cholera  et  la  fièvre  jaune  tendent  k  envahir.  D'abord  cantonnée 
dans  Ie  golfe  du  Mexique  et  les  Grandes  Antilies,  la  fièvre  jaune  n'a  pas  tardé 
k  créer  des  foyers  secondaires  sur  la  cóte  occidentale  d'Afrique  (Sierra-Leonc) 
et  probablement  dans  la  Guyane  et  les  Petites  Antilles. 

La  fièvre  jaune  n'est  connue  que  depuis  la  découverte  de  TAmériquc,  mais  il 
y  a  tout  lieu  de  supposer  qu'elle  sévissait  de  temps  en  temps  sur  les  indigènes 

(*)  Hueppe,  Für  Aetiologie  der  Cholerine;  Berlin.  Klin.  Wochenschr.,  1887. 
(*)  GiLDERT  et  Girode,  Soc.  méd,  des  Hóp  ,  6  févr.  1800. 
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puisqu'il  eat  recoonu  que  ceux-ci  ne  sont  pas  réfracli 
aiTections  dësignëes  par  les  races  indiennes  d'Amérique 
canlina  (Antiilea),  de  Cocolittte  (Mexique),  n'étaient  vra 
lyphu3  amaril.  —  Toujours  est-il  que  les  EuropéeDS  fun 
par  de  cruelies  épidëmies  dans  Ie  Nouveau  Monde;  biei 
tèrent  les  gennes  de  la  maladie  en  Europe,  et  TEspa; 
sieurs  reprises.  La  France  et  TAngleterre  furent  moi 
cependant  six  importations  en  France  (Brest,  1803,  185 
1843,  183i,  1861}  et  trois  en  Angleterre  (Southampton, 
Swansea,  1865).  Heureusement  Ie  virus  ne  peut  pas  s'ac 
froides.  La  fièvre  jaune  paratt  etre  une  maladie  ess 
cependant  elle  a  fait  quelques  rares  incursions  dans 
ainsi,  lors  de  l'épidémie  de  Cadix  ({800-1804),  elle  gs 
Valence  et  la  Catalogne;  de  méme  en  1819-1821. 

Cantonnéc  d'abord  sur  les  rivages  de  TOcéan  Atlantiq 
hir  Ie  liltoral  de  I'Ocëaa  Paciflque ;  elle  s'est  montrée  i 
paraiso,  Santiago.  On  Ie  voit,  la  tache  amarile  sur  la  si 
de  plus  en  plus;  et  si  l'on  veut  circonscrire  les  pays  vis 
il  faut  remonter  dans  l'hémisphère  Nord  jusqu'au  44*  i 
Amérique),  51'  (cölé  Europe)  et  descendre  dans  rbémif 
(cöté  Amérique)  et  9°  (c6té  Afrique). 

Syxnptoxnatologie-  —  La  durée  d'incubation  i 
variable ;  on  s'accorde  cependant  ft  la  faire  osciller  • 
maladie  débute  presque  toujours  par  un  frisson  et  pat 
désignée  sous  Ie  nom  de  coup  de  barre;  puis  viennent 
oculaires,  la  céphalalgie  frontale,  les  douleurs  dans  lei 
musclcs.  La  lempérature  monte  k  40"  et  plus,  Ie  pouls 
antions. 

Quelquefois  survient  un  rash  en  plaques  érylhémate 
mi'me  tres  frequent  ö  la  région  scrotale.  Les  douleurs 
raitrc  ö  l'épigastre,  puis  survicnnent  les  nausées  et  les 
La  constipalion  est  la  régie.  Ou  a  signalé  une  odeur  | 
les  malades  et  qu'on  a  comparée  h  l'odeur  de  paille  po 

On  peut  classer  les  cas  de  fièvre  jaune  en  trois  calé| 
2°  forme  de  moyenne  iiitcnsité ;  .V  forme  bénigne. 

Commen^ons  par  la  forme  de  moyenne  inlensité,  qi 
commune  et  qui  est  pour  ainsi  dire  la  forme  typique  i 
est  caraclérisée  par  (1°)  une  période  fébrile  qui  dun 
rémission  qut  se  fait  habituellement  Ie  4'  ou  5'' jour  au  i 
fébrile  qui  dure  un  tcmps  Irès  variable,  depuis  quelque 
semaines.  Cctte  2'  période  fébrile  peut  méme  revétir  di 
En  résumé,  la  fiëvre  jaune  de  moyenne  intensité  est 
une  rémission  vers  Ie  4'  ou  b'  jour. 

Dans  les  cas  tros  gravcs  suraigus,  la  mort  survient  da 
elle  est  précédée  de  vomissements  noirs  et  d'anurie. 

Dans  les  cas  gravcs  évoluant  lentemcnt,  la  mort  ni 
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2«  période  fébrile  par  suite  d'épuisemeni.  Nous  relevons  dans  les  cas  aigus  un 
symptóme  k  pronostic  faial :  c'est  une  faim  exagérée,  accusée  par  Ie  malade  qui 
demande  k  manger  k  grands  cris.  Signalons  aussi  une  amélioration  momen- 
tanée  et  trompeuse,  qu*on  a  appelée  Ie  mieux  de  la  mort. 

Le  symptóme  k  pronostic  sürement  fatal  est  l'anurie ;  elle  peut  durer  36  ou 
iO  heures  avant  que  la  mort  ne  survienne.  On  constate  en  même  temps  du 
rétrécisscment  des  pupilles  symptomatique  de  Turémie.  Les  vomissements 
noirs  sont  d*un  pronostic  tres  grave,  cependant  dans  chaque  épidémie  on 
cite  quelques  cas  de  guérison  aprës  vomito  negro. 

Les  vomissements  n*arrivent  pas  k  la  coloration  noire  d*emblée.  Habituellc- 
ment,  ils  passent  par  une  gamme  ascendante,  depuis  le  vomissement  bilieux 
jusqu'è  la  couleur  noire  suie;  plus  la  coloration  est  foncée  et  plus  le  pronostic 
semble  fdcheux.  Au  début,  les  vomissements  se  partagent  dans  le  verre  k 
expérience  en  deux  couches  :  une  première  couche  liquide  qui  est  visqueusc 
filante,  une  seconde  sédimenteuse,  composée  de  flocons  d'un  brun  clair.  Dans 
les  cas  graves,  la  couche  liquide  devient  brune  et  le  sediment  noir  comme  une 
infusion  de  café  contenant  le  mare.  Enfin,  dans  quelques  cas,  le  liquide  est 
uniformémcnt  noir  et  tient  en  suspension  des  granulations  de  móme  couleur. 
Exceptionnellement  le  sang  rendu  par  vomissement  est  rouge,  c'est  une  véri- 
table  gastrorrhagie.  L*estomac  n*est  du  reste  pas  la  seule  voie  par  laquelle 
les  hémorrhagies  se  font  :  les  gencives,  les  piqüres  de  sangsues,  Tintestin,  la 
vulve,  Tutérus,  peuvent  devenir  le  siège  d'écoulement  sanguin,  la  peau  même 
peut  s'infiltrer  de  sang  sous  forme  de  purpura.  Dans  les  cas  de  grossesse,  les 
métrorrhagies  sont  suivies  d'avortement.  Le  vomissement  noir  laisse  sur  une 
compresse  de  petites  taches  noires;  la  partie  liquide  du  vomissement  colore  le 
linge  en  bistre  clair  (Bérenger-Féraud) 

De  tout  temps  on  a  cru  que  le  vomissement  noir  n'était  que  du  sang  plus  ou 
moins  altéré  par  le  suc  gastrique;  k  peine  quelques  auteurs  avaient-ils  parlé 
de  la  bile.  En  Amérique  est  née  une  nouvelle  theorie  de  la  composition  du 
vomito  negro.  Pour  Domingos  frère  et  Carmona,  et  plus  tard  pour  Gibier,  la 
coloration  noire  serait  due  k  un  pigment  sécrété  par  un  organisme  pathogène. 
La  similitude  du  vomissement  noir  avec  le  vomissement  mare  de  café  dans 
Tulcère  de  Testomac,  la  coïncidence  des  hémorrhagies  par  d'autres  voics,  nous 
font  pencher  pour  Topinion  des  anciens.  Du  reste,  les  recherches  spectrosco- 
piques  faites  par  Le  Dantec  ont  montré  que  la  matière  noire  dissoute  dans 
Talcool  acidulé  donne  la  raie  caractéristique  de  l'hématine. 

Dans  les  cas  bénins  nous  ne  constatons  aucun  de  ces  symptómes  alarmants ; 
tout  se  bome  k  une  période  fébrile  de  2  è  4  jours,  accompagnée  de  rachialgic 
et  de  céphalalgie,  puis  la  défervescence  se  fait  et  le  malade  entre  immédiate- 
ment  en  convalescence.  Il  ne  lui  reste  qu'une  faiblesse  exagérée,  qui  n*estpasen 
rapport  avec  Ie  peu  de  gravité  de  Tattaque. 

Entre  les  cas  graves  et  les  cas  bénins  se  présentent  les  cas  mixtes  dont  nous 
avons  déjè  parlé,  et  qui  offrent  les  trois  périodes  de  fièvre  séparées  par  une 
période  d'apyrexie  de  quelques  heures. 

Voici  quatre  tracés  thermométriques  que  nous  empruntons  aux  ouvrages  de 
Corre  et  de  Primet,  mais  nous  ferons  remarquer  qu'il  peut  se  présenter  des 
variations  dans  Ia  durée  des  périodes  fébriles.  Ainsi  Ia  première  période  peut 


durer  5,  6,  7  et  mfime  9  Jours.  La  deuxïëme  période  I 
d'uDe  taqon  indétf^rminée  et  affecter  des  allures  typholdi 
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deux  périodes  fébriles  sont  plus  ou  moins  fusionnées,  li 
prés  nulle. 

La  courbc  du  pouls  ne  suit  pas  cxactement  la  courbe 
d'emblée  son  fastigium  et  deacend  ensuitc  progressivem 
Le  pouls,  large  et  Tort  au  début,  perd  peu  &  peu  de  sa  f 
devient  ample  et  dépressible.  Dansles  cas  sidérants.  Ia  i 
pouls  est  encore  élevé ;  maïs  dans  les  cas  qui  tralnei 
terminaison  doit  f  Ire  fatale,  il  y  a  un  écart  considérable 
de  la  tempéralure  et  du  pouls.  Cc  dt'saccord  esl  Ie  sigi 

En  dehors  du  vomissement  noir,  le  tube  digestif  prt 
symptömes  :  la  langue  est  rouge  autour  du  limbe,  et 
recouverle  d'un  enduit  saburral.  Lc  liséré  giiigival  blam 
auteurs  (Crevaux)  ont  attaché  trop  d"importancc  n'a  rii 
rencontre  dans  beaucoup  d'afTections  fébriles.  La  conslij 
la  première  période  de  la  fièvre  jaune ;  elle  est  m(^rae  que 
dans  la  deuxième  période,  il  y  a  plutöt  de  la  diarriiée. 

Videre  est  un  des  symptömes  les  plus  constants  du 
dant  il  peut  faire  défaut  dans  les  cas  bt^nins.  Dans  lef 
défaut  pendant  la  vie,  il  npparalt  aprés  la  mort  sous  la  fi 
rement  jaunc  qui  envahit  lc  plan  antérieur  du  cadavre ; 
couvert  de  suffusions  sanguines.  Ce  phénomène  esl  Ie  s 
tique  de  la  fièvre  jaune.  II  est  dO  k  la  grande  diffusibili 
un  ictèrc  d'originc  bématique.  Surle  vivant,  eet  ictère, 
phéique,  apparall  un  peu  avant  ou  au  moment  de  la  réi 
d'une  teinte  safranëc  de  la  peau.  II  n'est  jamais  accomp; 
la  bile  dans  les  urines. 

L'ictère  biliphéiquc  apparalt  pendant  Ia  dcuxiéme  pér 
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aux  conjonciives  et  envahit  rapidement  la  peau.  Il  est  caractéiisé  par  uae 
coloration  jaune  intense  et  par  la  présence  de  la  bile  dans  les  urines.  —  La  bilc 
amarile  aurait  peut-être  un  caractère  particulier.  Le  Dantee,  comparant  les 
spectres  d'absorption  de  la  bile  normale  et  de  la  bile  amarile,  a  constaté  qu3 
la  première  possédait  une  bande  d'absorption  tres  nette  en  D,  c'est-è-dire  sur 
la  raié  du  sodium^  tandis  que  la  seconde  ne  présentait  aucune  bande.  Il  serail 
curieux  de  voir  si  ce  fait  est  général,  car  Tobservation  spectroscopique  de  la 
bile  amarile  n*a  été  faite  que  chez  trois  sujets. 

Nous  avons  dit  plus  haut  que  le  malade  atteint  d*anurie  était  voué  k  une  mort 
certaine  ;  car  si  les  vomissements  noirs  n'indiquent  pas  toujours  une  issue  fatale, 
Tanurie  absolue,  au  contraire,  ne  pardonne  jamais.  Il  est  assez  rare  de  rencon- 
Irer  une  anurie  complete,  mais,  d*une  fagon  générale,  la  quantité  d'urine  est 
diminuée  dans  la  fièvre  jaune.  Au  moment  de  la  rémission,  il  se  produit  quel- 
quefois  une  urination  abondante  qu'on  pourrait  appeler  critique.  L'urine  est 
forlemenl  acide,  et  sa  densité  varie  avec  la  quantité  d'albumine  qu'elle  contient. 
Tres  souvent  elle  est  rouge  et  se  rapproche  des  urines  dites  hépatiques.  Quel- 
quefois  elle  est  foncée,  se  rapprochant  même  de  la  teinte  malaga  dans  la 
deuxième  période  fébrile.  Cette  coloration,  qui  est  caractéristique  de  la  fièvre 
bilieuse  mélanique,  peut  donc  se  rencontrer  dans  le  typhus  amaril. 

Lorsqu'on  verse  avec  précaution  quelques  gouttes  d'acide  azotique  dans  une 
urine  amarile  dans  les  premières  heures  de  la  maladie,  on  assiste  k  la  formation 
d'un  anneau,  sorte  d'hostie  ou  de  nuage,  qui  sépare  Turinc  en  deux  parties. 
Cet  anneau,  appelé  anneau  de  Vidaillet,  et  que  ce  médecin  croyait  caractéris- 
tique de  toute  urine  amarile,  est  probablement  dü  k  la  production  de  Tacide 
urique  par  décomposition  des  urates.  Un  exces  d*acide  azotique  décompose 
cet  anneau,  et  Turine  devient  eiFervescente.  Inutile  d'ajouter  que  cet  anneau 
u'a  rien  de  spécifique,  et  qu'il  peut  se  rencontrer  dans  des  états  fébriles  diffé- 
rents. 

Cunisset  a  fait  de  nombreuses  recherches  chimiques  sur  Turine  dans  la  fièvre 
jaune ;  il  est  arrivé  aux  conclusions  suivantes  : 

1®  Dans  la  pluralité  des  cas,  au  début  de  la  maladie,  les  urines  ne  précipitent 
ni  par  Talcool,  ni  par  le  citrate  de  fer  ammoniacal.  Quelquefois  elles  donnent 
lieu  k  un  trouble  léger  par  la  chaleur  et  Tacide  acétique,  de  sorte  que  Talbumine 
n'existe  pas,  ou  existe  seulement  k  Tétat  de  traces,  peu  après  Tinvasion  de  la 
fièvre  jaune ; 

2®  L*albumine  va  en  augmentant  progressivement  k  mesure  que  la  maladie 
marche  et  surtout  qu'elle  devient  sévère ; 

3^  Dans  quelques  cas  rares,  la  fièvre  jaune  la  plus  sévère,  allant  jusqu*è 
la  mort,  a  pu  évoluer  sans  que  les  urines,  d*ailleurs  abondantes,  aient  jamais 
contenu  de  Talbumine ; 

4®  La  quantité  d'urée  éliminée  est  toujours  plus  faible  qu*éi  Tétat  normal ; 
elle  est  d*autant  plus  faible  que  Tatteinte  est  plus  grave ; 

5^  La  quantité  d'urée  varie  en  général  assez  bien  avec  la  quantité  des  urines 
émises  dans  les  24  heures,  de  sorte  que,  moins  le  malade  sécrète  d'urine, 
moins  cette  urine  contient  d'urée ; 

6^  Dans  quelques  cas,  la  gravité  de  la  maladie  n'cst  pas  en  relation  avec 
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Ia  diminulion  de  Turée,  et  il  s'ensuit  que  les  malades  ont  pu  mourir  sans  que 
leur  urine  renfermdt  moins  d*urée  qu'è  Téiat  normal. 

Les  maiiëres  minérales  diminuent  dans  Turine  de  la  fièvre  jaune  k  mesui'e 
que  Tétat  du  malade  s'aggrave.  Les  chlorures  diminuent,  d*après  Decoréis, 
dans  des  proportions  qui  correspondent  étroi temen t  aveclagravitéderatteinte; 
les  sulfates  et  les  phosphates  auraient  une  diminution  moins  reguliere  et  moins 
significative.  Les  matières  grasses  augmenteraient  k  mesure  que  la  maladie 
s*aggrave.  Nous  avons  déjè  dit,  k  propos  de  Tictère,  que  les  éléments  de  la 
bile  ne  se  rencontraient  dans  Turine  que  pendant  la  deuxième  période  fébrile. 
Quant  au  sang,  suivant  toutes  probabilités,  c'est  lui  qui  donne  k  Turine  sa  co- 
loration  brune  que  nous  avons  signalée  plus  haut.  Faisons  observer  en  passant 
que  cette  teinte  malaga,  commune  k  la  fièvre  bilieuse  mélanurique  et  k  la 
fièvre  jaune,  a  fait  croire  k  certains  auteurs  que  sous  Ie  nom  de  fièvre  bilieuse 
mélanurique,  on  ne  comprenait  que  des  cas  isolés  de  fièvre  jaune.  Mais  il  est 
facile  de  remarquer  que,  dans  la  bilieuse  mélanurique,  la  teinte  malaga  se 
fait  d'emblée,  tandis  que,  dans  la  fièvre  jaune,  elle  n'apparatt  que  dans  la 
deuxième  période  fébrile. 

Comme  la  plupart  des  fièvres  infectieuses,  la  fièvre  jaune  peut  revétir  plu- 
sieurs  formes  qui  sont,  suivant  la  prédominance  des  symptómes,  ataxique, 
adynamique,  hémorrhagique,  inflammatoire,  dysentérique  et  méme  algide. 
Le  délire  est  frequent,  mais  quelques  malades  conservent  leur  pleine  connais- 
sance  jusqu'è  la  mort. 

La  fièvre  intermittente  intervient  souvent  comme  complication  de  la  fièvre 
jaune.  Cela  s'explique  facilement  par  ce  fait  que  la  fièvre  jaune  sévit  le  plus 
souvent  dans  les  pays  k  paludisme  et  que  les  malades  ont  déjè  subi  les  atteintes 
de  la  malaria.  On  voit  même  quelquefois  la  deuxième  période  fébrile  se  com- 
pliquer  de  vrais  acces  intermittents  se  greiFant  sur  Tétat  fébrile  continu  dö 
au  typhus  amaril.  On  a  baptisé  k  tori  ce  type  du  nom  de  fièvre  jaune  inter- 
mittente. 

Dans  la  forme  adynamique,  signalons,  comme  dans  toutes  les  maladies 
infectieuses,  les  infeclions  secondaires,  telles  que  :  abces,  parotidite,  para- 
plégie,  gangrènes  localisées,  conjonctivites,  néphrites,  etc. 

Les  rechutes  sont  souvent  dues  k  des  imprudences,  k  des  écarts  de  régime; 
elles  sont  toujours  graves  et  souvent  mortelles.  Aux  Antilles,  on  a  remarqué 
que  les  recrudescences  épidémiques  coïncidaient  avec  les  vents  soufflant  de 
la  région  sud. 

Il  est  difficile  de  donner  un  chiffre  approximatif  de  la  mortalité  dans  la  fièvre 
jaune :  cette  mortalité  varie  suivant  l'intensité  du  virus ;  dans  certains  cas, 
elle  a  été  de  83  et  même  de  90  pour  100 ;  dans  les  épidémies  bénignes,  de  15 
et  même  8  pour  100. 

Immunité.  Fièvre  inflammatoire.  —  Les  races  sont  diversement 
impressionnées  par  le  virus  amaril.  Les  Européens  émigrés  payent  k  la  maladie 
un  tribut  d'autant  plus  lourd  que  leur  séjour  dans  le  pays  k  endémicité  amarile 
est  moins  long.  Les  créoles  blancs  séjournant  dans  les  colonies  k  fièvre  jaune 
jouissent  d'une  immunité  assez  grande.  Les  Arabes  sont  frappés  dans  les 
mêmes  proportions  que  les  Européens;  enfin,  la   race  noire   et  les  métis 
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jouissent  d*une  immunité  k  peu  prés  complete,  qu'ils  doivent  iant  k  leur  type 
anthropologique  qu'k  leur  séjour  dans  les  colonies  oü  la  fièvre  jaune  règae 
k  Tétat  endémique.  Cependant,  dans  les  épidémies  graves,  on  constate  quelques 
décès  parmi  les  représentants  de  la  race  noire,  cela  indique  une  grande  viru- 
lence  de  Tageni  pathogène.  La  race  rouge  ou  américaine  payerait  un  aussi 
large  tribut  k  la  maladie  que  la  race  caucasique. 

Une  première  atteinte  confère  généralement  Timmunité,  surtout  si  Ie  sujet 
ne  quitte  pas  Ie  pays  k  endémicité  amarile ;  mais  un  séjour  prolongé  dans  les 
contrées  tempérées  et  salubres  et  même  dans  d*autres  colonies  indenmes  de 
fièvre  jaune,  fait  perdre  progressivement  Ie  benefice  de  Timmunité. 

L'exposition  au  soleil,  Texposition  au  feu  (forgerons,  cuisiniers,  chauffeurs), 
les  exces,  les  fatigues,  et  en  général  tout  ce  qui  peut  surmener  Forganisme, 
place  rindividu  en  état  de  réceptivité  morbide  et  favorise  Texplosion  de  la 
maladie. 

Le  moment  est  venu  de  parier  de  la  fièvre  dite  inflammatoire,qui  a  été  mise 
en  relief  par  Bérenger-Féraud,  et  qui,  d'après  eet  auteur,  ne  serait  qu*une 
forme  atténuée  de  la  fièvre  jaune.  C'est  une  sorte  d*embarras  gastrique  fébrile 
qui  dure  plusieurs  jours  et  qui  frappe  la  plupart  des  émigrants  européens. 
Est-ce  une  première  atteinte  du  paludisme  ?  Est-ce  un  embarras  gastrique  causé 
non  pas  par  Tacclimatement  (car  il  est  certaines  contrées  oü  TEuropéen  ne 
s*acclimate  jamais),  mais  par  la  chaleur  ambiante  (Corre)?  Est-ce  bien  uno 
fébricule  ictérode?  Il  est  difficile  de  se  prononcer;  et  cette  question  ne  pourra 
être  définitivement  tranchée  que  lorsque  Tagent  pathogène  de  la  fièvre  jaune 
sera  bien  connu.  Si  Ton  juge  par  comparaison  avec  d'autres  maladies  infec- 
tieuses,  telles  que  variole,  cholera,  etc,  on  est  tenté  de  rejcter  Thypothèse 
d'un  virus  atténué ;  car,  dans  les  épidémies  les  plus  bénignes  de  variole  ou  de 
cholera,  il  y  a  toujours  une  certaine  mortalité,  quelquc  faible  soit-elle.  Or, 
dans  la  fièvre  inflammatoire,  la  mortalité  est  nulle.  Une  deuxième  objection 
contre  l'hypothèse  d'un  virus  atténué  est  cette  remarque  qu*on  a  faite  partout: 
c'est  qu'une  première  atteinte  de  fièvre  inflammatoire  ne  preserve  pas  de  la 
fièvre  jaune.  Enfin,  dans  nos  colonies  tropicales,  absolument  indemnes  de  fièvre 
jaune,  on  observe  un  embarras  gastrique  dit  d*acclimatement,  identique  k  la 
fièvre  bilieuse  inflanmiatoire,  mais  sans  toutefois  revêtir  des  allures  épidé- 
miques,  comme  dans  nos  colonies  des  Antilles  et  de  la  Guyane. 

Diagnostic.  —  La  fièvre  récurrente  peut  être  confondue  avec  la  fièvre 
jaune ;  mais,  dans  la  fièvre  récurrente,  Tictère  apparatt  plus  rapidement,  les 
hémorrhagies  sont  moins  fréquentes ;  il  n'y  a  pas,  habituellement,  de  vomis- 
sement,  et  Turine  contient  rarement  de  Talbumine.  Les  rechutes  et  la  pré- 
sence  de  spirilles  dans  le  sang  forment  les  deux  caractères  typiques  de  cette 
maladie. 

L'ictère  grave  reproduit  tellement  bien  les  symptómes  du  typhus  amaril, 
qu'on  Fa  appelé  fièvre  jaune  sporadique;  mais,  dans  cette  affection,  l'ictère  est 
le  premier  symptöme,  et  eet  ictère  est  d'emblée  intense,  ce  qu*on  n'observe 
jamais  dans  la  fièvre  jaune. 

La  fièvre  typho-malaricnne  pourrait  k  la  rigueur  être  confondue  avec  la  fièvre 
jaune;  cependant,  la  tuméfaction  de  la  rate,  la  marche  de  la  température,  la 
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recherche  du  micro-organisme  de  Laveran  permettent  de  faire  Ie  diagnosUi 
différeniiel. 

Il  en  est  de  méme  de  la  fièvre  mélanurique,  oü  les  urines,  au  lieu  d'étn 
diminuées  comme  dans  Ie  typhus  amaril,  sont  en  quantité  normale.  De  plus 
dans  la  fièvre  jaune,  les  hémorrhagies  par  Tappareil  urinaire  sont  rares  et  m 
se  font  qu'è  la  deuxième  période.  Dans  la  fièvre  mélanurique,  rémissiond'uriiu 
noire  se  fait  d'emblée.  Enfin,  s'il  y  a  des  vomissements  plus  ou  moins  foncé 
dans  les  deux  affections,  on  peut  facilement  les  distinguer  Tune  de  Tautre  ei 
plongeant  un  morceau  de  linge  dans  les  matières  vomies.  Dans  la  fièvre  méla 
nurique,  Ie  linge  serait  teint  en  vert ;  dans  la  fièvre  jaune,  en  noir  ou  brui 
(Bérenger-Féraud).  Disons  pour  finir  que  Tanneau  de  Vidaillet,  constant  dan 
les  urines  amariles,  ne  parattrait  jamais  dans  les  manifestations  palustres 
fièvres  mélanuriques,  typho-malariennes  (Vidaillet). 

Anatomie  pathologique ;  transmission ;  pathogénie.  —  Lors 
qu*on  fait  Tanatomie  pathologique  d'une  maladie  comme  la  fièvre  jaune,  i 
faut  avoir  soin  de  s'adresser  k  des  cas  foudroyants,  car  si  Ton  examine  des  type 
mixtes  qui  n*ont  produit  la  mort  qu'è  de  longues  échéances,  on  risque  Ai 
prendre  pour  lésions  principales  des  lésions  qui  ne  sont  que  secondaires.  Ainsi 
la  dégénérescence  hépatique,  les  altérations  rénales  n*ont  rien  de  caractéris 
tique,  et  se  rencontrent  dans  tout  empoisonnement  septique. 

Jaune,  dans  la  plupart  des  cas,  Ie  foie  peut  oiTrir  une  coloration  normak 
par  exemple  dans  les  cas  foudroyants.  Le  tube  digestif  présente  des  lésion 
dignes  d*être  relevées.  Dans  la  plupart  des  cas,  la  surface  de  restomac  est  di 
visée  en  deux  zones  :  une  zone  cardiaque,  présentant  diverses  lésions,  tant6 
c*est  un  piqueté  hémorrhagique,  tantöt  ce  sont  des  bandes  ecchymotiques  qo 
sillonnent  la  muqueuse.  La  deuxième  zone  pylorique  est  saine.  Plus  la  mor 
a  élé  rapide,  et  moins  marquées  sont  les  lésions  du  cardia ;  mais  si  le  cas  i 
trainé  en  longueur,  la  muqueuse  stomacale  tout  enlière  peut  être  piquetée  ei 
rouge.  Dans  linlestin  gréle,  les  foUicules  clos  sont  tuméfiés  et  atteignenl  l 
diamètre  d'une  lentille.  Cette  altération  fait  que  les  follicules  clos  apparaissen 
eomme  une  véritable  éruption,  qui  est  discrete  dans  la  partie  supérieure  d 
rinlestin  grêle  et  dans  le  gros  intestin,  conflucnte  dans  Tiléon  et  surtout  ai 
niveau  de  la  valvule  iléo-caecale.  Les  plaques  de  Peyer  ont  souvent  Taspec 
dit  :  «  barbe  fralchement  rasée  »   (Le  Dantec.) 

Un  grand  nombre  de  médecins  ont  cherché  Torganisme  paihogène  de  1 
fièvre  jaune.  Nous  allons  rendre  compte  de  ces  recherches  tout  en  constatan 
que  quelques-unes  d'entre  elles  ont  été  faites  en  dépit  de  toutes  les  lois  de  I 
bacteriologie.  Nous  ne  parlons  que  pour  mémoire  des  Ihéories  rattachant  l 
genese  de  la  fièvre  jaune  a  Tabsorption  dun  poison  d'ordre  chitnique,  telle 
sont  la  theorie  malarienne,  la  theorie  chimique.  Plusieurs  faits,  tel  celui  d'uj 
navire,  le  Plymouth^  qui  avait  garde  les  germes  de  la  maladie  dans  ses  flancs 
malgré  un  séjour  assez  prolongé  dans  les  zones  froides ;  lel  encore  le  fait  di 
contamination  dun  navire  par  un  navire  voisin,  etc.  prouvent  que  nous  avon 
affaire  a  un  element  Cguré. 

Le  principe  généraleur  de  la  fièvre  jaune.  né  sur  les  bords  de  la  mer  i 
l'cmbouchure  des  rivières  maritimes,  dans  une  ciivonscriplion  déterminée  e 
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assez  restreinte  des  régions  équaloriales,  se  transporte  surtout  par  les  navires. 
€  Dans  Ie  navire,  Ie  róle  prépondérant  appartient  k  la  cale :  il  y  a  lè  une  aimo- 
sphère  confinée  dans  laquelle  Ie  principe  morbifique  se  trouve  concenlré.  C'est 
quand  les  panneaux  sont  enlevés  et  les  écouiilles  ouveries  pour  opérer  Ie 
déchargement  que  les  accidenis  apparaissent.  >  (Prousi.)  Dans  son  Traite 
dHygiène^  M.  Proust  émet  encore  Topinion  suivanie  sur  la  transmission  du 
germe  de  la  fièvre  jaune  :  «  Le  principe  de  la  fièvre  jaune,  résidant  dans  un 
miasme  transportable  et  transmissible  hors  de  ses  foyers  naturels,  paratt  agir 
par  rintermédiaire  de  Tair.  C'est  donc  par  absorption  pulmonaire  qu*il  semble 
pénétrer  dans  Torganisme.  Le  contact  a  peu  d'importance ;  Tatmosphère  con- 
taminée  est  le  véhicule  de  la  transmission,  quelle  que  soit  d'ailleurs  la  cause 
de  cette  contamination.  Que  ce  soit  la  cale  d'un  navire,  que  ce  soient  les 
émanations  d'un  intermediaire  quelconque,  que  ce  soit  Fair  expiré  par  le 
malade,  qui  agissent  comme  foyer  d*émission,  le  résultat  sera  toujours  le 
méme;  la  transmission  se  fera  toujours  par  le  même  mécanisme  et  Tagent 
intermediaire  sera  toujours  Tatmosphëre  contaminée.  » 

Le  premier  organisme  incriminé  a  été  la  prétendue  bacteria  sanguinis  febri 
flavo,  trouvée  èi  Philadelphie,  en  1878,  par  Richardson.  En  1881,  sur  des  échan- 
tillons  de  sang  rapportés  par  Morard  du  Senegal,  Charrin  et  Capitan  ont 
trouvé  des  micrococd,  Domingos  Freire  a  incriminé  le  cryptococctis  xantho- 
genicus.  Malgré  les  inoculations  préventives  faites  par  le  médecin  de  Rio,  il  est 
difficile  d'accorder  pleine  créance  k  des  recherches  qui  demandent  k  être  revi- 
sées.  Nous  en  dirons  autant  des  recherches  de  Carmona,  de  Mexico,  qui  a  trouvé 
la  peronpspora  lutea,  Pour  Lacerda ,  le  parasite  serait  un  champignon ,  cogu- 
mello,  Pour  Finlay,  de  la  Havane,  c'est  le  moustique  qui  serait  le  véhicule 
de  Tagent  pathogène.  Comil  et  Babès  ont  vu  dans  les  coupes  d'un  rein  des 
micro-organismes  en  chatnettes  qu'ils  n'ont  pu  retrouver  dans  d'autres  reins. 

Le  Dantec,  qui  avait  étudié  la  fièvre  jaune  sur  place,  k  Cayenne,  a  fait  quel- 
ques  recherches  au  laboratoire  de  M.  Comil.  Ses  conclusions  sont  que  :  aucun 
micro-organisme  n'existe  dans  le  sang  et  les  viscères  tels  que  :  reins,  foie, 
rale,  cerveau.  En  cultivant  les  vomissements  noirs,  il  a  trouvé  des  colonies 
nombreuses  d'un  bacille.  En  traitant  les  coupes  de  l'estomac  par  la  methode 
de  Gram,  on  colore  facilement  les  bacilles  qui  envahissent  la  couche  sous- 
épithéliale  de  la  muqueuse.  Malheureusement,  des  inoculations  n'ont  pas  été 
faites  aux  animaux. 

Gibier  aurait  isolé,  des  matières  vomies,  un  bacille  qui  aurait  la  propriété  de 
sécréter  une  substance  noire.  Il  est  difficile  d'admettre  cette  propriété  du 
bacille  pour  les  raisons  suivantes  :  1®  s'il  en  était  ainsi,  tous  lesmalades  auraient 
des  vomissements  noirs,  ce  qui  n'est  pas ;  2®  les  vomissements  noirs  coïncident 
avec  d'autres  hémorrhagies  (épistaxis,  etc.),  or  le  sang  qui  vient  de  Testomac 
est  devenu  noir  par  l'action  du  suc  gastrique,  comme  on  le  constate  du  reste 
dans  le  vomissement  mare  de  café  de  Tulcère  rond ;  3^  enfin,  la  matière  noire 
des  vomissements  donne  la  réaction  spectroscopique  et  chimique  de  l'hématine, 
comme  nous  Tavons  vu  plus  haut. 

De  Tabsence  de  tout  micro-organisme  dans  les  viscères,  de  la  présence  de 
microbes  dans  les  parois  stomacales,  on  peut  incliner  k  croire  que  la  fièvre 
jaune  est  une  aiFection  locale  limitée  k  l'estomac.  Le  poison  sécrété  k  ce  niveau 

TRAITE  DE  MÉDECINE.  —  I.  GO 


ptr  roi^aniHM  pathoetas  w  difliiMnil  dMS  Umts  l'éecüKflüei  CeÖe  toiiBe 
aundt  ponr  prindpal»  |MN^iriété  ds  nndn  Ie  tugdiflhMa^  d'uTMcrpliH  on 
moiiu  k  sAcrëtioD  urinaire,  de  pfodnirê  dm  naiiaéM,  dm  ^roaaa&^oeat»,  èi 
k  eemtipatiML  La  fiène  janna  aendtdtHkemieafleeUmtidaBtiqiMaa  cMïn 
at  &  la  dq^thérie.  Cepandant  fl  —  fint  paa  ae  djamnider  qua  c'eal  Ifc  *1m  pow 
IqrpoUitoBi  OB  n'anra  de  pceore  «artaiae  qne  lotaqo'óo  ama  rafrodnit,  « 
moyeo  de  culture  pore,  h  aialadie  dwa  ha  awjmanT 

Voaaogo  Frdre  (de  Rio-deJaneiro)  a  déerit  on  mkxoeofno  dana  la  fiènv 
jaana.  n  ftéleod,  arec  lei  cnltaMa  atMmrfea  da  eet  'imj^iiiiim.  pooroir  ne- 
oiner  eontre  cetle  maladie. 

TnÊUmmkL  —  Pn^b^axla.  —-  Tont  a  éU  tmmjé  coatre  eetta  tenfl^ 
maladie,  depois  laa  po^atUs  dea  créolea  jnaqn'anz  aab  de  mereare ;  lost  ann 
a  échoné.  Noua  eroyoBa,  d'aprèa  I'idée  qhe  boob  nona  fattou  da  vomito  tugro, 
qn'ü  est  indïqaé  da  «Mnfaattre  la  eooat^iatteBi  «t  de  faire  l'aotnqiaie  da  tadw 
digeatir. 

La  inofAijiaxie  de  la  fiérpe  javae  coBatstaA  meUie  «o  quanuttaine  aAvIn 
fawt  naTira  proyeoaid  de»  paya  ialiBetéa  et  i  ddutfeetar  h  eargaiacm  et  k  navin 
hiHii«iBepurlesia(9Ciuordiaaina:étOTeBèTapn«aoaipi«aa<»,fiiinigatioBa  ' 
anlfureiuMa,  etc.  On  se  aanraït  trop  ae  méfiw  dea  Bavirae,  h  eaoae  de  Taplttade 
particuliere  dee  gennea  de  la  fièvie  janne  k  ae  eooMner  daos  les  cales. 

Nous  ne  Dooa  q^Msantinma  pas  fdna  loagoaBwat  aar  cette  qoeaUoa  de  k  - 
pr^eervatUM)  d'un  pajrs  contra  k  fièrre  janne.  Hk  otre  dans  Ia  ftopbjinÖB 
générale  des  atkdtcs  inkcUeases  et  dana  ka  meanrea  quarantenairea. 


CHAPITRE  VI 


Hlstorique.  —  La  peste  est  coimue  de  toute  antiquité. 

Des  épidémies  de  peste  venues  de  Syrië  et  d'Airique,  ravagèrent  Fempire 
romaio  sous  Néron,  Vespasien,  Titus,  etc,  puis,  vers  Ie  milieu  du  ti*  siècle, 
Ia  peste  dite  de  Justinieo,  qui  dura  50  ans,  vint  désoler  Ie  moade  :  c'élait  alon 
la  peslis  inguinaria  ou  glandularia  des  historiens,  nom  qu'elle  coDserva  jus- 
qu'au  XVII'  siècle.  Elle  présentait  comme  eignes  propres  des  taches  noires,  dea 
buboDS,  donl  la  suppuration  était  dite  favorable,  des  charbons  dans  les  plis 
iuguinaux,  les  creux  axillaires,  les  régions  parotidiennes ;  on  notait  aussi  des 
léthargies,  de  l'assoupissement,  une  insomnie  inviocible  et  des  hallucinaüons. 

Les  premiers  médecins  qui  décrivirent  la  peste  furent  Guy  de  Chauliac  et 
Raymond  Chalin  de  Pinario  (tous  deux  médecins  k  Avignon)  k  I'époque  de  la 
grande  irruptioo  qui  ravagea  toute  l'Ëurope  de   tSiö  &  1353.  La  peste   fut 
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alors  essen tiellement  caractérisée  par  des  complications  puiinonaires,  des 
stoma torrhagies,  des  pétéchies,  et  souvent  par  une  mort  rapide  survenant 
parfois  avant  1'apparition  des  bubons. 

La  peste  sévissait  dans  les  grands  centres  de  population  et  suiiout  chez  les 
gens  pauvres  vivant  dans  de  mauvaises  conditions  hygiéniqueis.  Ce  n*est 
cependant  qu*au  xvi*  siècle,  si  fertile  en  épidémies  désaslreuses  de  peste, 
tant  en  Oriënt  qu*en  Occident,  qu'on  tenta  quelques  essais  prophylactiques 
en  vue  d'amener  de  sérieuses  améliorations  dans  Thygiène  publique  et  la 
tenue  des  villes.  Dans  Ie  premier  tiers  du  xviii*  siècle,  la  peste  ravagea  surtout 
la  France  meridionale  et  l'Italie;  dans  Ie  tiers  moyen,  elle  sévit  en  Europe 
autour  de  la  Méditerranée  et  principalement  en  Oriënt,  oü  elle  demeurait  en- 
démique;  enfin,  dans  Ie  dernier  tiers  elle  sembla  frapper  surtout  Ie  nord-ouest 
de  notre  continent.  Au  xvni«  siècle,  elle  existait  surtout  en  Asic  Mineure,  en 
Egypte  et  sur  la  cóte  barbaresque,  d'oü  elle  menagait  encore  TEuropc.  Enfin, 
au  XIX*  siècle  elle  se  réfugiait  en  Asie  et  dans  Ie  nord  de  TAfrique  pour  dispa- 
rattre  complètement  vers  1845.  A  cette  époque  la  peste  n'existait  nulle  part, 
ni  en  Europe  ni  en  Oriënt,  d'oü  elle  semblait  avoir  disparu.  De  1836  k  1884, 
elle  a  sévi  fréquemment.  De  185jS  k  1861  elle  règne  k  Bagdad  sous  une  forme 
tres  légere,  et  fait,  en  1858,  une  incursion  en  Tripolitaine.  A  partir  de  1865, 
la  peste  k  bubons  devient  endémique  en  Mésopotamie  et  donne  lieu  k  des  épi- 
démies tres  sérieuses  en  1876,  1877  et  1878. 

En  1875-74,  la  peste  fut  signalée  en  Cyrénaïque.  En  1879,  une  peste  Irès 
grave,  la  peste  noire ,  éclata  dans  la  province  d'Astrakan  et  jeta  Teffroi  ei* 
Europe.  La  peste  du  gouvernement  d'Astrakan  a  dure  du  17  octobre  1878  au 
28  janvier  1879  et  a  atteint  438  habitants. 

En  1881,  une  épidémie  tres  meurtrière  a  sévi  encore  au  sud  de  la  Mésopo- 
'tamie.  En  1884,  une  dernière  épidémie  a  été  signalée  au  voisinage  de  Bagdad. 

Étiologle.  —  Les  causes  de  la  peste  sont  d'ordre  géographique,  d'ordre 
social,  d*ordre  individuel.  EUes  sont  toutes  cömmandées  par  la  contagion. 

1"*  Causes  d'ordre  GÉOGRAPmguE.  —  La  peste  est  une  maladie  du  vieux  monde. 
Autrefois  on  voulait  lui  assigner  comme  lieu  d'éleclion  les  régions  alluvion- 
naires,  mais  aujourd'hui  on  sait  que  les  régions  montagneuscs  et  les  plateaux 
élevés  sont  devenus  Thabitat  prédominant  de  la  peste ;  elle  existe  aussi  sur 
les  roches  volcaniques,  les  granits,  les  calcaires,  et  la  perméabilité  des  tcrrains 
paratt  favorable  k  sa  production  et  surtout  k  sa  propagation.  L'humidité 
aidée  de  la  chaleur  passé  pour  favoriser  son  extension,  et  en  Egypte  elle  est 
toujours  en  raison  de  Thumidité  de  Tatmosphère. 

2^  Causes  d'ordre  social.  —  Ces  causes  sont  :  Ie  manque  d'hygiène,  la 
misère,  Taggloméralion  des  habitants,  la  mauvaise  nourriturc,  la  pénurie  des 
aliments,  la  malpropreté  des  individus  et  des  villes,  Ie  défaut  d'aération,  la 
disette,  la  famine,  en  un  mot  tout  ce  qui  conslitue  la  misère  privée  et  so- 
ciale ;  cependant  dans  bon  nombre  de  régions  pauvres  et  insalubres,  on  n'a 
jamais  vu  la  moindre  épidémie  de  peste ;  on  ne  peut  donc  la  définir  Ie  fléau 
de  la  misère. 

3*»  Causes  d'ordre  individuel.  —  On  dit  que  les  enfants  sont  plus  prédisposés 
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k  la  peste  que  les  adultes  et  ceux-ci  plus  encore  que  les  vieillards.  Mais  ici,  il 
n*y  a  rien  de  ceriain,  car  dans  quelques  épidémies,  comme  celle  de  Marseille, 
les  enfants  furent  épargnés ;  dans  quelques  autres  épidémies,  au  contraire,  les 
femmes  furent  indemnes. 

La  parturition,  la  grossesse,  les  époques  menstruelles,  les  causes  morales 
et  psychiques  ont  été  reconnues  comme  causes  prédisposantes ;  de  m^me 
les  fatigues,  les  écarts  de  régime,  les  exces  alcooliques  et  alimentaires,  les 
antécédents  morbides  et  tout  ce  qui  peut  débiliter  la  constitution  et  diminuer 
la  résistance  k  la  maladie. 

4®  CoNTAGioN.  —  Deux  opinions  diiFérentes  ont  été  émises  sur  l'étiologie  de 
la  peste,  comme  sur  celle  de  la  fiëvre  typhoïde.  Les  uns  admettent  que  la 
peste  ne  peut  être  engendrée  que  par  la  peste,  les  autres  soutiennent  qu*elle 
peut  se  développer  spontanément.  L*histoire  des  grandes  épidémies  de  peste 
plaide  hautement  en  faveur  de  la  contagion.  La  peste  éclate  toujours  dans  un 
territoire  après  des  importations.  Il  semble  improbable,  conmie  certains  explo- 
rateurs  Tont  prétendu,  que  la  peste  soit  endémique  au  sud  de  la  Chine  et  soit 
de  lèi  importée  en  Perse  et  en  Mésopotamie. 

L'agent  pathogène  de  la  peste  est  encore  inconnu. 

Sjnnptömes.  —  La  séméiotique  de  la  peste  est  loin  d'avoir  acquis  la 
précision  de  celle  des  autres  maladies  épidémiques. 

Toutd*abord  la  symptomatologie  générale  peut  se  résumer  dans  une  période 
d'invasion,  dans  une  période  d*état  fébrile  avec  localisation  morbide  extérieure 
et  dans  une  phase  de  déclin  aboutissant  k  la  guérison  ou  k  la  mort. 

a.  Le  début  est  brusque,  imprévu,  et  Tinvasion  se  marque  par  Fapparition 
de  troubles  graves  :  céphalalgie,  vertige,  dilatations  pupillaires,  facies  altéré; 
de  plus  le  malade  se  plaint  d'unc  sensation  de  feu  qui  le  brüle  intérieurement. 
Cette  période  d'incubation  varie  dans  sa  durée,  qui  est  de  quelques  heures 
k  quelques  jours  et  varie  aussi  dans  son  intensité. 

Le  passage  k  la  deuxième  période  s'annonce  par  un  frissen  et  un  refroi- 
dissement  intense. 

b.  La  fièvre  accompagnée  de  prostration  ouvre  donc  le  deuxième  stade  :  peau 
brülante  et  sèche,  soif  ardente,  mal  de  tête  parfois  insupportable,  larmoiement 
et  conjonctivite  surtout  vers  l'angle  interne  de  l'oeil,  langue  recouverte  dun 
enduit  blanc  crayeux;  douleurs  dans  Testomac  et  dans  Tintestin;  vomisse- 
ments,  pouls  frequent  (90  èil20  et  plus),  respiration  accélérée. 

A  ce  moment  se  manifeste  quelquefois  un  état  typhique  tres  prononcé 
avec  diarrhée,  délire,  coma,  et  les  accidents  qui  peuvent  alors  survenir  sent 
tres  graves  :  défaillance  ou  paralysie  du  coeur,  catarrhe  bronchique,  hémor- 
rhagies,  etc. 

c.  Après  2  OU  3  jours  de  fièvre,  parfois  moins,  apparaissent  les  bubons,  les- 
quels  succèdent  k  des  douleurs  aiguës  aux  aines,  aux  aissclles,  au  cou  ou 
ailleurs ;  on  constate  alors  assez  souvent  une  rémission  dans  la  fièvre  et  une 
diminution  du  pouls,  qui  devient  en  móme  temps  plus  ample.  S'il  n  y  a  pas  de 
rémission,  k  ce  moment  peut  encore  survenir  un  nouvel  état  typhique  accom- 
pagné  d'accidents  redoutables  jusqu'au  quinzième  ou  vingtième  jour.  Les 
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bubons  superficiels  plus  ou  moins  volumineux,  douloureux  k  la  pression,  sont 
souvent  uniques.  lis  caractérisent  la  peste  k  bubons  comme  les  lésions  de  Tin- 
testin  caractérisent  la  fièvre  typhoïde. 

L*éruption  des  charbons  sur  les  membres  ou  ailleurs  est  moins  frequente 
que  celle  des  bubons,  dont  la  terminaison  favorable  se  fait  beaucoup  plus  rare- 
ment  par  suppuration  que  par  résolution.  Quant  aux  charbons,  la  gangrène  les 
limite  assez  vite;  ils  guérissent  d'ordinaire  par  suppuration  etélimination. 

Les  pétéchies  n'apparaissent  que  dans  les  cas  graves  et  peu  de  temps  avant 
la  mort;  elles  surviennent  indiiFéremment  dans  Tune  des  périodes  décrites 
avec  OU  sans  manifestation  locale  de  la  maladie. 

d.  La  convalescence  apparatt  du  sixième  au  dixième  jour  quand  la  suppura- 
tion des  bubons  s'effectue ;  rarement  elle  est  prompte;  d'ordinaire  même  elle 
est  suivie  de  suppuration,  d'abcès  profonds,  de  ganglions  internes,  de  phleg- 
mons,  etc,  laissant  les  malades  dans  un  état  d'épuisement  général. 

Voici  k  grands  traits  tracée  l'esquisse  symptomatique  de  la  peste,  notre  cadre 
ne  nous  permettant  pas  de  plus  amples  détails. 

La  peste  dans  son  évolution  présente  des  formes  anormales  :  une  forme 
sidérante  qui  peut  tuer  en  quelques  heures;  une  forme  hémorrkagique  avec 
hémorrhagies  abondantes  sur  la  peau  et  les  muqueuses.  Il  existe,  en  outre,  des 
formes  frtistes  remarquables  par  leur  bénignité. 

La  mortalité  étant  de  90  pour  100,  Ie  pronostic  de  la  peste  est  donc  tres 
grave. 
Une  première  attaque  de  la  maladie  confère  Timmunité. 

Anatomie  pathologique.  —  L'anatomie  pathologique  de  la  peste  ne 
date  que  du  xvii®  siècle.  C'est  en  Italië  que  furent  faites  les  premières  autopsies 
qui  ont  révélé  des  plaques  de  gangrène  dans  les  intestins,  des  taches  noires 
OU  pourpres  sur  Ie  coeur,  les  poumons,  Ie  foie,  et  ont  montré  la  vésicule 
biliaire  remplie  d*une  bile  noire  et  les  gros  vaisseaux  gorgés  d*un  sang  coagulé. 

C*cst  de  la  peste  du  midi  de  la  France  en  1720  que  datent  les  premières 
recherches  sérieuses ;  aux  autopsies  les  mêmes  lésions  furent  constatées,  mais 
de  plus  on  remarqua  que  Ie  cerveau  offrait  des  taches  gangréneuses  et  que  les 
glandes  lymphatiques  étaient  enflammées  et  suppurées. 

C'est  aux  travaux  des  médecins  de  Tépidémie  de  1834-1835  en  Egypte  que 
Ton  doit  une  étude  complete  des  lésions  anatomiques  de  la  peste.  Voici,  du 
reste,  les  résultats  de  leurs  recherches : 

1®  Système  nerveux.  —  Congestion  du  système  veineux ;  piqueté  sanguin  de 
la  substance  encéphalique,  extravasion  de  pus  et  de  sang  sous  Tarachnoïde ; 
altérations  des  méninges  et  de  Tencéphale  se  poursuivant  sur  la  moelle  épi- 
nière ;  diminution  de  consistance  et  ramoUissement  général  surtout  chez  les 
malades  ayant  eu  du  délire ;  sur  les  nerfs  de  la  vie  animale  aucune  anomalie, 
sauf  dans  leurs  parties  englobées  par  les  tissus  malades. 

2®  Respiration  et  circulation.  —  Rarement  les  plèvres  présentent  des 
traces  d*inflammation  et  on  ne  trouve  point  sur  les  poumons  les  taches 
signalées  par  les  anciens;  Ie   péricarde   contient   souvent  un  épanchement 
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séreux,  séro-saDguinolent;  enfin  Ie  coeur  est  augmenié  de  volume,  suiiout 
Ie  coeur  droit,  lequel  est  distendu  par  du  sang  fluide  ou  en  caillot. 

Le  système  veineux  est  fortement  dilaté,  formant  une  sorte  de  plexus  sur 
les  principaux  viscères;  les  gros  vaisseaux  alteignent  presque  le  volume  de 
rintestin  grêle,  enfin  on  note  des  hémorrhagies  assez  fréquentes  par  les  mu- 
queuses  de  la  bouche,  de  Tintestin  et  de  la  vessie. 

3®  Appareil  DiGESTiF.  —  Ou  a  parlé  souvent  des  écoulements  sanieux  qui 
se  font  par  la  bouche  des  cadavres;  en  eiFet,  Testomac  contient  des  liquides 
visqueux,  semblables  k  un  mélange  de  bile,  de  sang  et  d'huile;  la  muqueuse 
est  ramoUie  et  parfois  le  siège  d'ulcérations.  L*intestin  grêle  présente  les 
mömes  altérations  que  Testomac,  mais  sans  ulcérations,  sauf  sur  Ia  valvule 
iléo-csecale,  oü  Ton  en  a  observé  quelquefois. 

Le  foie  est  hypertrophié ;  on  Ta  vu  remplir  Tespace  en  tier  des  hypochondres; 
cette  augmentation  de  volume  semble  due  k  un  exces  d'engorgement  par  le 
sang ;  la  vésicule  biliaire  est  doublée  ou  triplée  de  volume  et  remplie  par  une 
bile  verdètre. 

Les  reins  ont  été  trouvés  comme  noyés  dans  un  épanchement  hémorrhagique 
produit  par  les  tissus  ambiants;  de  plus  les  bassinets,  les  uretères  et  mêmela 
vessie  contenaient  des  caillots. 

La  rate  est  souvent  ramollie  et  le  pancreas  induré. 

4®  Système  lymphatique.  —  lei  il  importe  de  bien  établir  que  les  tumeurs 
buboniques  ont  leur  siège  uniquement  dans  les  ganglions  lymphatiques. 
Ces  ganglions  agglomérés  forment  quelquefois  des  masses  de  2  èi  3  livres. 
L'inflammation  ganglionnaire  se  continue  de  proche  en  proche,  de  telle  sorte 
qu'on  pourrait  la  suivre  formant  une  chalne  non  interrompue  k  travers  Tarcade 
crurale,  le  bassin,  la  colonne  vertebrale. 

Les  ganglions  altérés  sont  tantót  roiiges  et  durs,  tantót  plus  avances  en  dégé- 
nérescence;  dans  ce  dernier  cas,  le  tissu  conjonctif  voisin  participe  k  cette  alte- 
ra tien,  il  s'infiltre  et  forme  un  putrilage  noir. 

Les  vaisseaux  et  les  nerfs  compris  dans  les  bubons  prennent  part  k  rinflam- 
mation  commune,  ce  qui  explique  la  doulcur  si  vive  due  k  la  névrite  et  k  la 
compression. 

5°  Appareil  cmcuLATOiRE.  —  Des  analyses  du  sang  des  pestiférés  ont 
montré  que  le  sang  ne  présentait  jamais  la  couenne  ditc  inflammatoire  et  qu'il 
oiTrait  cependant  des  altérations  profondes;  de  plus,  on  a  constaté  un  exces 
d'eau  de  plus  de  1  dixième  et  de  fibrine  de  plus  de  la  moitié;  on  a  signalé  aussi 
la  présence  de  corpuscules  brillants  qu*on  retrouvait  dans  le  pus  des  bubons. 

Cette  opinion  de  la  présence  de  Tagent  virulent  dans  le  sang  et  le  pus  est,  du 
reste,  admise  depuis  les  temps  les  plus  reculés,  cependant  les  notions  que  l'on 
possède  k  eet  égard  sont  k  peu  prés  nuUes. 

Traitement  et  prophylaxie.  —  On  peut  dire  que  la  thérapcutiquc  lout 
entière  a  été  essay ée  pour  la  cure  de  la  peste,  depuis  la  peau  de  serpent  et 
Fhysope  jusqu'aux  alcaloïdes  les  plus  actifs;  les  saignées,  les  purgatifs  et  les 
SU  lorifiques  ont  été  considérés  comme  les  agents  les  plus  énergiques. 
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C*esl  vers  Ie  premier  quart  de  ce  siècle  que  Frank  a  exposé  un  traitement 
écleciique  basé  sur  les  indicatious  tirées  des  formes  les  plus  ordinairement 
admises  et  qu'on  pourrait  ainsi  résumer  : 

1*  Peste  simple,  Iraitée  par  la  diététique  et  Thygiène ; 

2<>  Peste  inflammatoire,  traitée  par  les  saignées,  les  scariiications,  les  laxa- 
tifs,  les  boissons  rafratchissantes; 

Z"*  Peste  gastrique,  traitée  par  les  vomitifs,  les  purgatifs  et  les  anthelmin- 
thiques; 

4"^  Peste  nerveuse,  traitée  par  les  excitanis  et  les  stimulants  alcooliques. 

Toutefois  Ie  médecin  visera  avant  tout,  dans  sa  thérapeutique,  les  symptömes 
et  les  accidcnts  les  plus  mena^ants. 

Il  n*est  pas  nécessaire  d'insister  sur  la  faQon  de  soigner  les  bubons ;  ils  seront 
incisés  et  cautérisés  au  moment  de  leur  maturation,  et  leur  traitement  ultérieur 
devra  comporter  Tapplication  rigoureuse  de  Tantisepsie. 

Quant  aux  moyens  préventifs  contre  Textension  de  la  maladic,  ce  seront  des 
mesures  d*isolement  et  de  quarantaine,  Tincinération  des  cadavres  et  de  leur 
mobilier. 

Juillet  1891. 
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